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Particularităţi anatomo-fiziologice 
ale căilor optice 


Căile optice sunt constituite de un ansamblu de fibre centripete care pleacă 
de la retină şi merg la scoarța cerebrală occipitală (Fig. 1a,b). 
Din punct de vedere funcțional se disting: 

e o cale optică principală, senzorială, care transmite mesajele primite de la 
celulele receptoare ale retinei, conuri şi bastonaşe, la celulele ariei striate; ea 
este formată din susccesiunea a 3 neuroni plasați cap la cap: un protoneuron 
intraretinian, celula bipolară, un deuteroneuron retino-diencefalic, care ia 
naştere dintr-o celulă ganglionară a retinei şi se termină în C.G.L. şi un al 
treilea neuron intracerebral diencefalocortical, geniculostriat; (Fig. la şi b) 

e căi optice secundare, reflexe, care se duc la hipotalamus şi la trunchiul 


cerebral. 
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Calea optică senzorială este formată dintr-un etaj de recepție, retina, 
(formând o arie concavă cu suprafața de 944mm?), care are funcția 


neurosenzorială de formare a 
mesajului vizual; un etaj de 
transmisie, căile optice, formate 
din 2 segmente, unul periferic, 
altul central între care se 
interpune un releu, corpul 
geniculat lateral (CGL) şi un etaj 
cortical de percepție (cortexul 
vizual) la nivelul căreia se face 
integrarea informației vizuale 
(Fig.la şi b, după Guillaumat). 
Segmentul periferic sau retino- 
geniculat sau intranuclear, care 
uneşte retina la CGL este 
constituit din nervul optic, 
chiasma şi tractusul optic, care 
sunt parcurse de cilindraxonii 
celulelor ganglionare ale retinei 
(Fig. la şi b). Segmentul central 
sau geniculocortical este format 
din radiaţiile optice, care unesc 
CGL la cortexul ariei striate, 
sediul senzatiei vizuale. (Fig. la 
şi b). La acest centru vizual sunt 
anexate, mai mult sau mai putin 
strâns, zone ale scoarței cerebrale 
destinate să elaboreze percepţia 
vizuală şi să determine punerea 
în joc de mecanisme intelectuale 


în raport cu acestă percepție. : 


Cunoaşterea căilor vizuale are o 
mare importanță căci indiferente 
faţă de acţiunile de la distanţă, 


Fig. 1 a 


Scizura . 
calcarina 


Cortex occipital 


ele sunt foarte sensibile la leziunile din vecinätate, care pot interesa diverse 
nivele, ceea ce are o mare importanfä pentru diagnosticul de localizare. 
Funcţia vizuală comportă perceperea a trei categorii de senzații: 
- perceperea luminii (cu diveritele sale lungimi de undă); 
- perceperea nuanfelor cromatice ale spectrului vizibil de la roşu la violet; 


- perceperea formelor (vederea morfoscopică). 


Conjugarea imaginilor formate la nivelul organelor captatoare (ochii), duce 
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la o percepție rezultantă, finală, a spaţiului, numită vedere stereoscopică sau 
vederea binoculară, care constituie o sinteză a proceselor sensoriale şi motorii 
monoculare. Vederea binoculară dă noțiunea de relief şi de superpozitie a 
planurilor (sistematizarea parțială a câmpului vizual). 

Fig. 1 b (după Guillaumat) 
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Căile vizuale sau optice asigură organismului după cum se ştie principalul 
său mod de relații cu lumea exterioară prin calitatea şi cantitatea informaţiilor 
codificate, privind obiectele fizice în dimensiunile lor spatiale şi temporale. 
Vederea este strâns dependentă de poziția ochiului în orbită, de poziția respectivă 
a celor doi ochi (funcția binoculară) şi de controlul constant, inconştient, al 
motricităţii oculare, care asigură stabilitatea privirii. Această motricitate este 

| rezultatul integrării mesajelor senzoriale provenind de la sistemele vizuale, 

| acustico-vestibulare, proprioceptive şi kinestezice. Obişnuința şi dezvoltarea 
cognitivă vine apoi să modeleze funcţia sa. Porțiunea anterioară a căilor optice 
cuprinsă între ochi şi chiasmă constituie nervul optic. Acesta este format din 
cilindraxonii celulelor ganglionare ale retinei (denteroneuronul retinodiencefalic). 
Locul de convergență al axonilor amielinici ai celulelor ganglionare care vor 
forma trunchiul nervului optic, constituie papila sau discul optic (cu diametrul de 
1,5mm) care reprezintă partea anterioară a nervului optic situată în hemiretina 
nazală la 4mm de maculă şi decalată în sus cu 0,8mm. Ea constituie o regiune 
lipsită de celule sensoriale care se traduce printr-o zonă de 5,5 pe 7,5° lipsită de 
percepție în C.V. (pata oarbă sau pata lui Mariotte, E ig.2a si b). Papila opticä 
ocupă canalul sclerocoroidian şi este formată din 3 părți (Fig. 3): 
- o parte prelaminară situată înaintea lamei ciuruite formată din fibre nervoase, 


astrocite şi vase; 
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Fig. 2 b 
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- o parte laminară constituită 
de lama ciuruită prin care trec 
fibrele nervoase şi vasele ei; 

- o parte retrolaminară de la 
nivelul căreia axonii se mielini- 
zează constituind punctul de 
plecare a nervului optic propriu- 
zis; aceste fibre nu au strangu- 
latii inelare Ranvier şi nici teaca 
Schwann. 

Fibrele care provin din 
regiunea maculară ocupă aria 
centro-cecală şi formează un 
fascicol bine definit (fasciculul 
papilo-macular), care se grupea- 
ză în sectorul temporal al papilei 
(Fig. 2 şi 3). Fibrele care-şi au 
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originea în câmpul temporal situate în afara regiunii maculare se încurbează pe 
deasupra şi pe dedesubtul fascicolului papilomacular avânnd un traiect arciform 
şi se adună la baza superioară şi pe cea inferioară a marginei temporale a 
discului papilar (Fig. 2 şi 3). Fibrele, care provin din câmpul superior, inferior şi 
din cel nazal, converg de asemenea radiar către papilă, ce formează extremitatea 
distală (intraoculară), a nervului optic. Fibrele sunt cu atât mai profunde cu cât 
provin din regiuni mai periferice ale retinei. La nivelul papilei axonii se 
încurbează sub un unghi de 90° adunând-se într-un fascicol compact care 
constituie nervul optic. 


9 
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Fig 3 - 11 Fibre optice, 2.Retina, 3.Epiteliui pigmentat, 
4.Coroida, 5.Sclerotica, 6. Fundul desac intervaginal, 
7. Spaţiul subarahnoidian,8.Secțiunea vaselor, 
9. Lama ciuruită, 10. Țesutul lui Elschnig, 11.Pintenele 
scleral. 


În canalul sclerocoroidian, care are formă tronconică cu baza în afară, (Fig. 
3) nervul are la originea sa un diametru de 2mm dublîndu-şi apoi diametrul la 
ieşirea din canal datorită mielinizării fibrelor nervoase. Fibrele nervoase sunt 
separate de coroidă şi scleră prin țesut fibros alb dens (țesutul lui Elschnig). 

Nervul optic (a doua pereche de nervi cranieni) este omologul unui cordon 
alb, fiind o veritabilă comisură de origine neuroblastică, înconjurată de meninge, 
unind două teritorii cerebrale. El este constituit dintr-un număr de 800.000 - 
1.200.000 de fibre, ate în fascicole, separate prin septuri conjunctivo- 
ES care UE teaca sa internă (piamater), (Fig. 4a si b). Numärul 
redus de fibre se datoreste faptului cä, cu cât se îndepărtează de regiunea 
fovelarä, unde fiecare celulă senzorială se articulează cu o singură celulă 
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bipolară, jar aceasta cu o singură celulă ganglionară, cu atât mai multe celule 
senzoriale se articulează cu o singură celulă bipolară, iar mai multe celule 
bipolare cu o singură celulă ganglionară (Krause). 
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Nervul optic părăseşte ochiul la 3 mm înăuntrul polului posterior al 
globului. El se întinde de la lama ciuruită la chiasmă; diametrul său este de 3- 
4mm, iar lungimea sa variază de la 35mm la 55 mm în raport cu poziţia 
chiasmei. El este constituit de axonii mielinizati ai celulelor ganglionare separați 
în fascicole de septuri provenind din piamater. Artera centrală a retinei pătrunde 
prin fața inferioară a acestuia în nervul optic la 10-12 mm îndărătul ochiului 
(Fig. 5), iar vena iese putin mai îndărăt. Nervul optic comportă 4 porțiuni: 

- porțiunea intrasclerală, care corespunde regiunei retrolaminare a papilei; 

- porțiunea orbitară lungă de 25mm; 

- porţiunea intracacanaliculară (6 mm); 

- porţiunea intracraniană, între orificiul intern al canalului optic şi unghiul 
anterior al chiasmei (10-20mm) 


Fig. 5 
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Nervul optic traversează orbita şi prin canalul optic pătrunde în cavitatea 
craniană terminându-se la nivelul unghiului antero-extern al chiasmei optice. La 
nivelul său fibrele optice sunt sistematizate astfel: fascicolul macular, situat mai 
întâi pe marginea externă a nervului optic, devine axial, fibrele venite din ” nazală 
a retinei ocupă partea internă a nervului, iar cele venite din” temporală ocupă 
partea sa externă. Fascicolul semilunei temporale (câmpul vizual monocular 
corespunzînd părții periferice a retinei nazale), ocupă extrema periferie internă. 
(Fig. 2). à | 

În orbitä, nervul optic, care are forma unui cordon încurbat în S, pentru a 
permite mişcările globului ocular , este învelit în trei teci concentrice, prelungiri 
ale meningelor intracraniene: externă, durală, rezistentă., practic avasculară, de 
natură conjunctivo-elastică, care se continuă cu sclerotica; mijlocie-arahnoidiană, 
fină , formată din fibre colagene, acoperite de un epiteliu ( meningoblasti ) şi 
internä-pialä, intens vascularizatä, de origine conjunctivä (fig. 4). In jurul 
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nervului optic există spații perioptice,care prelungesc spațiile endocraniene; între 
duramater şi arahnoidă se găseşte spațiul subdural, iar între arahnoidă şi 
piamater, spaţiul subarahnoidian care se prelungeşte pînă la lama ciuruitä şi 
conține lichid cefalo-rahidian (fig.4b). Aceste comunicații între spaţiile 
endocraniene şi cele perioptice au o mare importanță, datorită interacțiunilor 
meningo-oculare (staza papilară). Artera oftalmică îl însoţeşte din vârful orbitei 
situându-se mai întîi pe fața sa externă, apoi în porțiunea sa mijlocie, ea 
încrucişează fața superioară a nervului, după care se angajează în interstiţiul 
muscular dintre marele oblic și dreptul intern. 

Arterele nervului optic (artera centrală a nervului optic şi arteriolele piale), 
provin din artera oftalmică, iar venele se varsă în vena oftalmică (fig. 4b şi 5). 
La nivelul papilei există frecvent anastomoze între ramurile arterei centrale a 
retinei şi arterele ciliare posterioare. În orbită, înconjurat de tecile sale, nervul se 
găseşte în interiorul pâlniei musculo-aponevrotice formată de muşchii drepți si 
are un traiect oblic în sus şi înăuntru fiind în raport cu țesutul adipos orbitar 
care-i ușurează mișcările şi cu elementele vasculonervoase ale orbitei, vena 
oftalmică superioară încrucişează faţa sa superioară situându-se pe versantul său 
extern iar nervul nazal încrucişează faţa sa externă şi superioară. Pe partea sa 
externă, la unirea 1/3 sale anterioare cu cele 2/3 posterioare, este situat 
ganglionul oftalmic sau ciliar. Nervul este în raport direct cu tendoanele 
muşchiului DE, MO şi în special a muşchiului DS sau aderă de teaca 
perinervoasă; el trece prin butoniera dintre bandeleta superointernă a tendonului 
lui Zinn şi pătrunde ăn canalul optic lung de 6-8 mm situat între cele 2 rădăcini 
ale micii aripi a sfenoidului şi este orientat în sus, îndărăt şi înăuntru făcând cu 
planul sagital un unghi de aproximativ 35°. În traiectul său canalicular nervul 
optic aderă intim prin intermediul tecii sale durale la periostul peretelui acestui 
conduct. Aceste rapoarte osoase foarte intime explică lezarea nervului optic în 
fracturile canalului. Prin intermediul canalului, nervul optic intră în raport pe de 
o parte cu sinusul sfenoidal înăuntru şi îndărăt şi cu celule etmoidale înăuntru şi 
înainte, ceea ce explică apariţia unei nevrite datorită unei sinuzite. În canalul 
optic nervul este însoțit de artera oftalmică, care este situată dedesubtul şi puţin 
în afara lui. Acest raport ar putea explica unele degenerări nervoase cauzate de 
deformația arterei (aterom, ectazie,etc). În momentul în care nervul pătrunde în 
etajul mijlociu al craniului dedesubtul clinoidei anterioare el îşi pierde tecile sale; 
teaca sa externă durală se continuă cu duramater, iar teaca sa internă, pială, 
dublată înăuntru de un manşon nevroglic, rămâne aderentă la nervul optic. În 
craniu nervul este oblic îndărăt şi înăuntru; el este în raport în jos cu cortul 
hipofizei şi prin intermediul acesteia cu glanda pituitară şi de asemenea cu 
segmentul anterior al feţei superioare a sinusului cavernos, în sus cu spaţiul 
perforat anterior cu rădăcina olfactivă internă şi artera cerebrală anterioară, în 
afară cu apofiza clinoidă anterioară, înăuntru şi în jos cu tuberculul şeii şi cu 
sinusul sfenoidal. 
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. 1. Acarotidă internă, 2.A.comunicantä posterioară, 
3. pl ,4.p.VI, 5. A cerebrală posterioară, 
6. A.cerebeloasă superioară, 7. A.bazilară, 8. p. IV 


Fig.6b. 


1.chiasma , 2 bandeletele optice, 3.tija pituitară, 
4.diafragma hipofizei,5. A.cerebrală posterioară 
dreaptă, 6. A.cerebrală posterioară stângă, 7.trunchi 
bazilar, 8. A.carotidă internă stângă,9. comunicanta 
posterioară, 10.A.oftalmică,11.N.opţic stâng 12. A.cerebrală 
anterioara stangă , 13. A.cerebrală anterioară 
dreaptă, 14.N.optic stâng, 15. A. oftalmică dreaptă, 

16. A.carotidă internă dreaptă 
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Cei doi nervi optici ajunşi în craniu, se întâlnesc deasupra hipofizei unde 
formează chiasma optică (Fig. la şi b). Acesta are forma unui X alungit a căror 
braţe anterioare constituie continuarea nervilor optici şi a cărei ramuri 
posterioare, se prelungesc prin bandeletele sau tractusul optic; aplatizate de sus 
în jos, înclinată înainte la 20-45°; ea constituie o mică lamă dreptunghiulară 
mediană de substanță albă alungită în sens transversal, mai groasă anterior decât 
posterior, cu margini curbe şi a cărei unghiuri corespund, respectiv cele două 
anterioare terminafiei nervului optic, cele două posterioare originii tractusului 
optic; ea măsoară 12 mm lărgime, pe 7-8 mm anteroposterior dinainte îndărăt şi 
4 mm înălțime; chiasma este înserată în hexagonul lui Willis (Fig. 6a şi b) din 
care unele vase (arterele cerebrale anterioare) pot să-l lezeze când acesta este 
tractionat de o neoformatiune; ea este formată din 2,4 milioane de fibre si este 
Situată în partea antero-inferioară a planşeului ventricolului al III lea de care este 
indisociabilă, marginea posterioară a chiasmei optice formând o uşoară 
proeminență în cavitatea ventricularä; chiasma este situată deasupra lojei 
hipofizare (aproximativ 10 mm) fiind în raport cu glanda pituitară şi sinusul 
cavernos (Fig. 7), ceea ce explică repercursiunile tumorilor hipofizare asupra 
căilor optice; ea intră în raport, înainte cu tubercului selar îndărăt cu tija 
hipofizară şi lateral cu carotidele interne în sus; chiasma este placată pe fața 
interioară a planşeului ventricului III. Lungimea nervilor optici intracranieni fiind 
variabilă (în medie 15 mm), chiasma poate fi uneori în poziție anterioară (5-10 
%) sau în poziție posterioară (10-15%), ceea ce explică variația simptomatologiei 
leziunilor chiasmatice. 
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Forma chiasmei este variabilă. Se descriu 3 tipuri de formă a chiasmei: - 
alungită transversal (tipul cu comisura optică); - condensată în X culcat şi —tipul 
în H cu brațe curbe şi unghiuri ascuțite. i 

Chiasma este 
scäldatä la nivelul 
cisternei opto-chias- 
matice de lichidul 
cefalorahidian, ceea 
ce explică tulburările 
vizuale observate în 
cursul arahnoiditelor 
Corput geniculat optochiasmatice. 

extern În chiasmă fi- 
brele venite din 1/2 
temporală a retinei 
(care primesc impul- 
suri din 1/2 nazală a 
câmpului vizual) o- 
cupă marginea ex- 
ternă, constituind 
fascicolul direct, care 
conține 2/5 din 
fibrele optice; ele se 
duc în tractusul optic 
de aceeaşi parte. 
Fibrele venite din 1/2 
s nazală a retinei (care 

Fig. 8 primesc impulsuri 
din 1/2 temporală a câmpului vizual), traversează linia mediană şi se 
încrucişează cu fascicolul corespunzător din partea opusă, constituind fascicolul 
încrucişat, care conţine 3/5 din fibrele optice. (Fig 8) Fibrele inferioare ale 
acestui fascicol (provenind din cadranul inferonazal al retinei), după ce au trecut 
linia mediană în partea anterioară şi ventrală a chiasmei se încurbează mai întâi 
înainte, insinuându-se până în interiorul nervului optic de partea opusă 
(genunchiul anterior a lui Wilbrand), apoi descriind o buclă se duc din nou 
îndărăt pentru a se plasa în cadranul median şi inferior al tractusului optic. 
Fibrele superioare (provenind din cadrul supero-nazal al retinei) se încrucişează 
cu cele din partea opusă, în partea dorsală şi posterioară a chiasmei şi se duc să 
se plaseze în cadranul median şi superior al tractusului (Fig. 9a şi b). 

Fibrele maculare se încrucişează partial în partea posterioară a chiasmei, în 
vecinătatea planşeului ventricolului al MI lea (fig 8). Căile optice retro- 
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de tractusul optic, corpul geniculat lateral (CGL), radiatile optice, cortexul striat. 
$ După încrucişare, fibrele homolaterale (directe) şi fibrele heterolaterale 
(încrucişate), formează tractusurile optice, (fig. la şi b) care se duc la CGL 
situați la partea posteroinferioară a pulvinarului ( fixate la polul posterior al 
talamusului). În tractusul optic se găsesc astfel grupate fibre directe, provenite 
din Jumătatea temporală a retinei de aceiaşi parte, fibre încrucişate, venite din 
Jumătatea nazală a retinei de partea opusă, fibre maculare (unele venite din 
aceeaşi parte, altele din partea opusă). Fibrele din cele două jumătăți stângi ale 
fiecărei retine merg în tractusul stâng, iar fibrele din cele două jumătăţi drepte, în 
tractusul drept. 

Cele două tractusuri optice încep 
în unghiurile  postero-laterale ale Fig. 9 a 
chiasmei fiind formate din axonii 
celulelor ganglionare (deutoneuronul Anterior 
retinodiencefalic). Ele constituie 2 
cordoane de substanţă albă lungă de 2-3 
cm şi late de 5-6 mm. Aderent de 
nevrax, tractusul optic, se îndreptă 
lateral în afară lui tuber cinereum şi a 
substanței perforate anterioară, apoi 
este placată dinainte îndărăt sub 
hipotalamus şi se înfundă în fisura 
transversă între pedunculul cerebral 
înăuntru şi formațiunea hipocâmpului 
în jos în afară şi se termină în CGL 
(Fig. la şi b). Bandeleta optică este 
liberă pe fața sa ventrală, dar aderă prin 
fața sa dorsală şi marginea sa internă la k 
fața inferioară a lui tuber cinereum. Ele Roșu: fibre directe 
au un traiect circumpeduncular dinain- Albastru: fibre incrucisate 
te îndărăt mai întâi prin spaţiul perforat  Punctat: fibre inferioare 
anterior şi tuber cinereum, apoi la  Dungă continuă: fibre superioare 
partea lor mijlocie în fanta lui Bichat. Negru: fibre maculare încrucișate 
Mai întâi ovalare cu marele ax ori-  Cenușiu: fibremaculare directe 
zontal, ele devin progresiv romboedrice 
şi se răsucesc în jurul axului lor, - b 
marginea externă devine superioară sau dorsală, marginea internă devine 
inferioară. Ea apare aplatizată de sus în jos în segmentul său inițial şi transversal 
în restul traiectului. Ajunsă la partea posterolaterală a talamusului se divide în 
două părți numite rădăcini, partea principală sau rădăcina externă cea mai 
voluminoasă care grupează toate fibrele optice ale tractusului se termină în CGL 
şi o rădăcină internă subțire , care se termină în CG medial; se crede că aceasta 
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s-ar continua prin braţul conjunctival posterior şi s-ar duce la coliculul inferior 
(Fig. 10). 
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Fig. 9 b (după Larmande si col.) 


În segmentul prepeduncular fața superioară este lipită de fața inferioară a 
emisferei cerebrale şi corespunde planşeului ventricolului al treilea; fața 
inferioară corespunde cisternei bazale prin care trec elemente vasculonervoase 
(artera comunicantă posterioară, MOC setc.); marginea externă formează limita 
postero-internä a spațiului perforat anterior, marginea internă ar corepunde 
părții anterioare a rombului optochiasmatic, tijei pituitare, tubercinereumului; 


partea posterointernă cores 
Spaţiului perforat posterior. 


punde peretelui lateral al ventricolului al treilea şi 


Partea mijlocie circumpedunculară înconjoară piciorul pedunculului cerebral 


descriind o curbă concavă înăuntru, î 
în afară ea corespunde cornului 
ventricolului lateral. j Ms 


Fig. 10- 


SISTEMATIZAREA CĂILOR OPTICE RETROCHIASMATICE 


Roșu: fibre maculare (S=superioare, I=inferioare) 
Hasurat: fibre intermediare 
Punctat: fibrele semilunei 
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În partea sa posterioară ascunsă bandeleta optică este situată pe fața 
inferioară a creerului, la nivelul buzei superioare a fantei cerebrale a lui Bichat 
unde ocupă partea internă a plafonului cornului sfenoidal al ventricolului lateral. 
Tractusul este mascat de circumvolutiunea hipocampului. În traiectul său 
circumpeduncular tractusul vine în raport cu elementele piciorului pedunculului 
şi este însoțită inferior de artera coroidiană anterioară şi de vena bazilară. 

Rădăcina externă este în raport cu elementele posterioare ale diencefalului, 
în jos, cu p.IV, protuberanta şi emergenta, p. V, înăuntru cu coliculii superiori. 
Rapoartele sale cu țesuturile din jur explică vulnerabilitatea tractusului în caz de 
tumori temporale sau talamice. Aproximativ 10% din fibrele postchiasmatice 
părăsesc tractusul optic înaintea releului geniculat pentru a se îndrepta către 
structurile vizuale subcorticale în special coliculul superior, care primeşte axonii 
celor 2 hemiretine.Aceste structuri nu participă la formarea imaginii, dar 
îndeplinesc o funcție binocularä de coordonare a a poziţiei celor 2 
ochi.Experienta vizuală contribuie la stabilirea acestei funcții care este afectată în 
strabismele experimentale precoce. 

Pe o secțiune transversală a tractusului optic (Fig. 10), fibrele maculare 
ocupă printr-o răsucire în ax de 45° a fascicolelor periferice, partea externă, 
fibrele venite din 1/2 superioară a celor două retine (fibre directe şi fibre 
încrucişate), sunt grupate în partea dorsală şi internă, fibrele venite din 1/2 
inferioară a celor două retine (fibre directe şi fibre încrucişate amestecate) sunt 
grupate în 1/2 inferioară şi externă a bandeletei, fascicolele semilunei temporale 
se găsesc în jos şi înăuntru. 

Tractusul optic care conține 2 milioane de fibre este format din diferite 
tipuri de fibre: 

- fibre optice a căror sistematizare este binoculară și conjugată; 

- fibre pupilare care reprezintă partea centripetă a arcului reflex fotomotor; 

- fibre comisurale care ocupă marginea posterioară a chiasmei şi marginea 
internă a tractusului care formează comisura lui Gudden şi comisura lui Meynert. 

Axonii celulelor ganglionare, fără a suferi prea mari modificări în dispoziția 
lor generală se întrerup şi intră în contact cu celulele nervoase ale CGL, care 
constituie un releu diencefalic al căii optice senzoriale situat la extremitățile 
tractusului optic, fixati la polul posterior al talamusului, ei adăpostesc sinapsele 
celui de-al treilea neuron al căilor optice. 

Corpul geniculat lateral (CGL) constituie un veritabil centru primar al 
vederii interpus pe traiectul căilor optice. El aparține metatalamusului şi apare ca 
o proeminență alb-cenusie, ovalară alungită în virgulă, situată pe fața laterală a 
pedunculului cerebral, dedesubtul părţii posteroinferioare a pulvinarului care-l 
maschează şi cu care face o masă unică; la nivelul CGL ajung după o 
corespondentă punct cu punct informaţiile din aceeaşi parte a câmpului vizual a 
celor două hemiretine homonime; el ar constitui primul nivel al percepției vederii 
binoculare. Sistematizarea altitudinală şi conjugată a CGL este orientată de o 
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răsucire de 90° a acestui ganglion. La nivelul CGL se menţine o reprezentare 
topografică, punct cu punct a retinelor. Fibrele superioare ocupă jumătatea 
internă a CGL, fibrele inferioare, jumătatea sa externă (Fig. 10). Fascicolele 
maculare se proiectează la partea dorsală şi mediană a celor 2/3 posterioare a 
CGL. Fascicolele semilunii se situează la partea antero-inferioară a CGL. La 
acest nivel se efectuează sinapse între primul şi al doilea neuron al căilor optice şi 
se produce de asemenea o multiplicare celulară. Cilindraxonii celulelor 
ganglionare ale retinei se termină prin arborizatii care sunt în legătură cu mai 
multi neuroni ai CGL, iar fiecare neuron al acestuia este în legătură cu mai multe 
celule ganglionare CGL este format din două porțiuni, fiecare cu proprietăți, 
funcţii şi conexiuni în parte distincte, una dorsală, nucleul principal şi una 
ventrală (CGLV). După cum se va vedea numai CGL proiectează fibre pe aria 
striată (calea retinogeniculostriată), pe când CGLV sau nucleul pregeniculat 
proiectează fibrele sale în zona pretectală şi în aria preoptică a hipotalamusului, 

nucleul suprachiasmatic nucleul ventral ar avea o acţiune inhibatorie asupra 

nucleului dorsal CGL are o structură lamelară concavă în lungul axului antero- 

posterior, fiind format din şase straturi de celule numerotate, începând din partea 

ventrală de la 1-6 şi separate prin straturi de fibre; fiecare ochi se proiectează pe 

3 straturi, fără să se amestece între ele straturile 2,3 şi 5 primesc influxurile de la 

ochiul homolateral, fibre directe, straturile 1,4 şi 6 de la ochiul contralateral, 

fibre încrucişate (fig. 11). Cele 6 straturi sunt constante în jumătatea caudală a 

nucleului, în timp ce în jumătatea rostrală, aranjamenul laminar este în realitate 

mai complex (prezența de interdigitatii intricate) iar nucleul se reduce la 4 

straturi. Grupurile de celule ganglionare din părţile homoloage, ale celor 2 

hemiretine se proiectează în coloane de celule dispuse radiar în CGL. Meridianul 
principal orizontal a celor două retine, este reprezentat de coloana din mijloc 
(zona mediană a CGL) iar retina superioară se proiectează median, pe când 
retina inferioară, față de acest meridian se proiectează lateral de această coloană. 
Cele 4 straturi dorsale (3,4,5,6) sunt formate din celule mici (parvocelulare) 
sensibile la culori, iar cele 2 straturi ventrale (1 şi 2) din celule mari 
(magnocelulare) insensibile la stimuli colorați. Retina se proiectează punct cu 
punct, la nivelul CGL (cadranele superioare ale retinei se proiectează înăuntru, 
cele inferioare afară, fibrele maculare în partea centrală, dar ele se întind îndărăt 
pentru a forma totalitatea polului posterior al acestuia). Celulele ar fi de 2 tipuri : 
celule geniculo-corticale şi neuroni de asociaţie. 
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În afară de fibrele vizuale CGL par să primească aferențe de la cortexul 
peristriat şi de la substanța reticulată. Organizarea sinaptică a nucleului dorsal al 
CGL constă în existența de glomeruli sinaptici: fiecare glomerul conţine un axon 
central retinogeniculat, dendrite ale celulelor geniculocorticale şi dendritele mai 
multor neuroni. Aceşti interneuroni conectează între ele terminatiile axonale 
reticulogeniculate, alții conectează dendritele celulelor geniculocorticale. Fibrele 
cortico-geniculate aferente 
ale cortexului vizual fac de 
asemenea sinapse în toate 
straturile nucleului şi între 
zonele interlaminare cu den- 
dritele celulare geniculocor- 
ticale şi ale interneuronilor. 

În CGL se constată o 
strictă segregatie a stratu- 
rilor inervate de fiecare ochi. 
Înregistrarea de celule izo- 
late prin metodele electro- 
rfiziologice la animal nu 
arată interacțiuni binoculare 
la nivelul CGL; totuşi s-a 
descris o populație de 
interneuroni a căror pre- 
lungiri  încalecă limitele 
straturilor. În condiții fizio- 
logice aceste celule sunt 
controlate de activitatea căii 
de retur corticogeniculate şi Fig. 11 (după Durand) 
inhibă interacțiunile între 
straturile de ocularitate diferită. Se poate deci considera că monocularitatea este 
întărită în straturile CGL: celulele ganglionare de tip X se proiectează pe 
porțiunea parvocelulară, iar tipul Y pe porțiunea magnocelulară. 

Cilindraxonii care pleacă de la celulele CGL formează radiațiile optice ale lui 
Gratiolet sau tractusul geniculo-calcarin (Fig. la şi b). 

Radiațiile optice se caracterizează (Larmande şi col.) prin : 

- absența de fibre pupilare; 

- torsiunea de redresare din care fibrele provenite din cadranele retiniene 
superioare se plasează deaupra fibrelor provenind din cadranele inferioare; 

- autonomia relativă a fibrelor asigurând vederea diferitelor părți ale câmpului; 
există astfel 2 fascicule maculare şi 2 demifascicule încrucişate strict monoculare 
care corespund câmpului temporal periferic al ochiului de partea opusă 
(semiluna). 


- etalarea elementelor diferitelor fascicole în jurul axului macular, ceea ce face 
ca raporturile respective a fibrelor centrale a fibrelor intermediare şi a fibrelor 
semilunii să rămână constantă. 

- perfecta conjugare a fibrelor corespondente a celor doi ochi în cea mai mare 
parte a radiaţiilor. Se admite clasic că deficitele perimetrice ale căiilor optice 
retrogeniculate ar fi congruente, dar unii autori susțin că ar fi vorba de o 
congruentä relativă 

- prezența de căi oculogire reflexe în cele 2/3 posterioare ale radiaţiilor. 

Această cale care dirijează mișcările de urmărire se plasează înăuntrul 
fibrelor vizuale, ceea ce explică necesitatea de studiere a NOC în cursul 
hemianopsiilor. 

La originea lor radiaţiile optice iau naştere de pe fața dorso-laterală a 
nucleului, regiunea retrolenticulară a capsulei interne formînd un fascicul 
compact numit şi pendunculul optic. Acesta se îndreaptă în afară după un traiect 
uşor arcuit, cu concavitatea inferioară. Între partea retrolenticularä a capsulei 
interne în sus şi plafonul fisurei transverse, apoi cornul temporal al ventricolului 
lateral în jos. La acest nivel tractusul trece deasupra cozii nucleului caudat. La 
nivelul pedunculului optic sistematizarea fibrelor este concentrică, fibrele 
maculare sunt în afară, fibrele fascicolului semilunar înăuntru, iar fibrele 
periferice între cele două (Larmande) (Fig. 9). Această localizare explică 
frecvența hemianopsiile laterale homonime asociată cu hemiplegii de origine 
capsulară. Tractusul se evazează deasupra cornului temporal al ventricolului 
lateral ajungând îndărăt până la peretele anterior al atriului ventricular. Apoi 
fibrele tractusului se dispersează în eventai pe peretele lateral al atriului 
ventricular, separate de ependimul ventricular prin radiaţiile caloase formând 
tapetumul. La acest nivel fibrele superioare se situează în profunzimea substanței 
albe a lobului parietal, fibrele inferioare în cea a lobului temporal, ele fac mai 
întâi o incursiune recurentă joasă în lobul temporal, se duc mai întâi înainte şi în 
jos formând ansa temporală a lui Mayer care înveleşte ca un cornet fața 
superioară şi apoi externă a cornului temporal, după care se încurbează îndărăt 
pentru a se duce la buza inferioară a scizurii calcarine. Fibrele optice se restrâng 
pe peretele lateral al cornului occipital al ventricolului lateral, apoi se termină în 
cortexul vizual. Fibrele provenind din celulele geniculocorticale situate în 
porțiunea mediană a CGL (primind fibre din cele 2 cadrane retiniene superioare) 
se grupează în partea superioară a radiaţiilor optice; fibrele provenite din 
porțiunea laterală a CGL (primind fibre din cete 2 cadrane retiniene inferioare), 
se grupează în partea inferioară a radiaţiilor optice (F ig. 9). Acestă homologie 
altitudinală ar explica cadranopsiile homonime superioare în leziunile fibrelor 
temporale și inferioare, în leziunile fibrelor parietale. Ar exista deci o răsucire a 
fibrelor în interiorul pedunculului optic. În realitate radiaţiile optice ar fi formate 
din 3 fascicole: superior şi inferior conținând fibrele retiniene periferice, 
superioare şi inferioare şi care se termină pe buzele corespondente ale cortexului 
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striat de o parte şi de alta a sanfului calcarin — şi un fascicol central situat între 
cele 2, conținând fibre maculare şi terminându-se pe polul posterior al cortexului 
visual (Fig. 10). Răsucirea fibrelor în partea anterioară a radiaţiilor aduce fibrele 
maculare pe fața laterală a radiaţiilor. 

Sistematizarea căilor optice la nivelul radiațiilor se supune la următoarele 
reguli: (Fig. 10) 
- fibrele homo- şi contralaterale corespunzând aceluiaşi punct al C.V. sunt 
juxtapuse, fibrele transmitând semnalele retinei nazale contralaterale sunt situate 
înăuntrul fibrelor trasmitänd semnale de la retina temporală homolaterală, 
- bucla anterioară a radiaţiilor învelind cornul temporal ventricular conține fibre 
primind semnale din cadranele retiniene inferioare. În interiorul acestei bucle 
fibrele cele mai dorsorostrale răspund porțiunii cadranului retinian alăturat 
meridianului vertical, 
- lungimea radiaţiilor optice şi poziţia fibrelor respectă punct cu punct C.V. după 
o dispoziţie radiară aşa fel că din afară înăuntru se găsesc: fibrele răspunzând 
maculelor, cele răspunzând retinelor periferice binoculare, apoi cele răspunzând 
retinelor periferice nazale monoculare controlaterale. Ultimele corespunzând 
semilunei sunt împinse la marginea superioară pentru ” superioară a semilunei 
retiniene şi la marginea inferioară pentru ” inferioară a radiațiilor. 
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Fibrele tractusului geniculo-calcarin sau geniculo-corticale îşi au originea în 
celulele tuturor celor 6 straturi a CGL şi trec în direcţia dorso-laterală, formând, 
după cum am văzut „pedunculul optic” situat în segmentul posterior 
(retrolenticular) al capsulei interne (câmpul lui Wernike), chiar înapoia 
principalelor fascicule senzitive şi intern faţă de radiaţiile auditive; relaţiile dintre 
cele 3 tractusuri sunt atât de strânse, încât această arie a fost denumită de Foix şi 
Masson (1923) „răspântia senzitivă”. Segmentul central, unde se termină aceste 
fibre, pe faţa internă a lobului occipital, poartă denumirea de arie striată, aria 
vizuală primară (câmpul 17 a lui Brodmann) de forma unui tringhi alungit cu 
vârful anterior, care are o suprafață de 65cm? (Laget) formată din 6 starturi de 
celule. Câmpul 17 se întinde de la marginea superioară a șanțului calcarin 
(aparţinând cuneusului), la marginea inferioară aparținând girusului occipito- 
temporal medial; se însinuează în fundul acestui sant şi se extinde şi pe polul 
lobului occipital pe 1,0-1,5 cm; aria 17 este mai lată dedesubtul santului calcarin 
şi se întinde mai înainte ca cea de deasupra (Fig. 12). La acest nivel se găseşte 
konio-cortexul cel mai dezvoltat din scoarța cerebrală. Ea prezintă o linie 
caracteristică, vizibilă macroscopic corespunzând unui strat de fibre mielinizate 
separând în două stratul granular intern. 

Fibrele care pleacă din porțiunea parvocelulară a CGL (respective lamina 3, 
4, 5 , 6), se termină mai ales în zona prfundă a stratului IV-c, dar şi în IV-a, pe 
când cele plecate din porțiunea magnocelulară (lamina 1 şi 2) abordează zona 
superioară a stratului IV-c cortical. Fibrele ce vin de la ochiul homolateral şi 
respective controlateral, se termină separate în stratul cortical IV în zone 
alternative de câte 0,4mm în diametru. 

Axonii celulelor CGL se termină masiv în stratul IV-c a ariei V1 (17 a lui 
Brodmann), aria vizuală primară sau striată. În plus o bifurcatie a axonilor căii 
magnocelulare se proiectează pe stratul VI şi pe straturile II şi III pe calea 
parvocelulară. Există în fine o proiecție discretă pe ariile extra striate interesând 
în special aria V2. 

Proiectia geniculocorticală se supune la 2 principii de organizare; 1) Pe de o 
parte retinotopia este păstrată ca de altfel în toate ariile corticale vizuale; 
regiunea centrală beneficiază de un factor de mărire considerabilă şi rezultă că 
cea mai mare parte a stratului V, este cuvenită celor câteva grade centrale ale 
C.V.; 2) Pe de altă parte proiecția celulelor pe aceeaşi ocularitate este grupată 
formând dungi continuii zebrând toată suprafața stratului 4c cu excepția regiunii 
corespunzând discului optic al ochiului pe partea opusă. Acestă arhitectură 
constituie foile de dominantä oculară (numite inițial coloane). În afara stratului 
IV-c foile nu mai sunt distincte, cele mai multe din celule primind o proiecţie a 
ambilor ochi plecând de la stratul IV-c. ali 

Informaţiile vizuale sosite pe scoarţa vizuală primară (aria 17) se distribuie 
şi în ariile adiacente 18 şi 19, constituind toate 3 împreună, un centru de 
elaborare şi integrare a informaţiilor vizuale. Aceste ultime arii sunt de tip 


Patologia cãilor optice 27 


asociativ, iar lezarea lor poate produce alterări complexe ale percepţiei vizuale 
(aprecierea distanțelor, recunoaşterea mişcărilor şi a obiectelor din câmpul de 
privire). 

În scoarța occipitală retina se găseşte proiectată, punct cu punct, pe aria 
striată, jumătatea superioară a fiecărei retine este proiectată pe buza superioară a 
scizurii calcarine, jumătatea inferioară pe buza inferioară. Părțile periferice ale 
retinei sunt proiectate în partea anterioară a ariei vizuale, cu atât mai anterior, cu 
cât ele sunt mai periferice. Semiluna temporală se proiectează pe partea ce mai 
anterioară a buzei inferioare a scizurei calcarine. Macula este proiectată pe 
partea posterioară a acesteia, la polul occipital, pe o arie de proiecție foarte | 
întinsă (Fig. 13). 


Fig. 13 (după Holmes) 


Regiunea foveală ocupă proporțional pe suprafaţa ariei 17 o zonă mult mai 
mare decât ar părea după extinderea sa retiniană sau chiar după proporția de 
celule fotoreceptoare, care se găsesc concentrate la acest nivel. În consecința 
ansamblul C.V. periferic nu ocupă decât o zonă restrânsă la periferia ariei 17. 
Factorul de mărire corticală este definit prin distanța pe suprafața corticală 
corespunzând unui grad de unghi vizual ținând cont de suprareprezentarea vederii 
centrale. Densitatea celulară în conuri la nivelul foveolei şi în celule ganglionare 
impune o suprafață mai mare de analiză corticală a imaginii maculare. 
Meridianul orizontal se proiectează pe fundul santului, meridianul vertical este 
situat la frontiera dintre V1 şi V2. 

Zona de organizare a meridianului vertical care formează limitele 
hemicâmpului prezintă o particularitate; în retină celulele ganglionare a căror 
axoni se proiectează pe straturile homo şi heterolaterale ale CGL se încalecă de o 
parte si de alta a liniei verticale mediane trecând prin centrul foveolei 
distribuindu-se indiferent unuia sau alteia din cele 2 hemicortexuri. O dungă 
verticală lată de peste 1° de unghi visual este deci reprezentată în fiecare emisferă 
(dubla reprezentare corticală a meridianului vertical). S-a presupus ca această 
dungă de încălecare retiniană permire de a racorda cele 2 hemicâmpuri în vederea 
binoculară şi pare să contribuie la fenomenul de menajare maculară, observat în 
cazurile de leziuni ale unei hemisfere. 

Aria vizuală ar constitui o entitate anatomică şi funcțională în care 
specializarea în unele cazuri corespunde unui tip de dispoziție celulară. Ea se 
întinde pe faţa internă a lobului occipital şi pe cea mai mare parte a feței sale 
externe. Pe faţa externă a lobului occipital ea se găseşte în partea anterioară a 
celei de a doua şi a treia circumvoluţiune occipitală în care-şi are locul centrul 
memoriei vizuale a cuvintelor a lui Wilbrand. Ea este formată din 2 zone: aria 
vizuală propriu-zisă şi aria psihovizuală. Aria vizuală sau aria calcarină (câmpul 
17 a lui Brodmann) reprezintă zona perceperii elementare a vederii, excitarea sa 
determină apariția de senzații luminoase (fosfene); o leziune a acestui centru 
produce o hemianopsie homonimă. Aria psihovizuală sau a gnozei vizuale 
corespunde zonei paracalcarine (aria peristriată 18 a lui Brodmann). La acest 
nivel se produce integrarea senzatiei vizuale primare receptionatä de aria 
calcarină. Se crede că tot aici ar avea loc interpretările culorilor, aprecierea 
intensității luminoase. 

Din punct de vedere structural acestă arie este constituită de un izocortex 
homeotipic care se întinde pe cuneus, pe lobul lingual şi pe fața externă a lobului 
occipital. Excitatia sa face să apară halucinaţii vizuale colorate. Aria 18 primeşte 
fibre de origine pulvinariană (pedunculul posterior al stratului optic). Ea este 
circumscrisă de aria parastriatä sau câmpul 19 a lui Brodmann a cărui structură 
este de tip izocortex parietal. Aceste arii sunt reprezentate de zone unde converg 
fascicolele de asociaţie indispensabile mecanismului funcției vizuale. Excitatia sa 
dă naştere halucinaţiilor figurate (discriminarea formelor, atitudinii). 
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Căile de asociație ale ariilor corticale vizuale 

1. Cei 2 centri corticali ai vederii sunt în conexiune între ei prin fibre 
interemisferice provenind din aria 18 şi 19 ce trec prin spleniumul corpului calos. 
2. Fiecare centru cortical al vederii este în conexiune cu diferite zone corticale ale 
aceluiaşi emisfer, în special cu arii ale lobului occipital, prin intermediul 
fascicolelor de asociație: 

- stratum calcarinum care uneşte buzele superioare şi inferioare ale scizurii 
calcarine înăuntrul ventricolului lateral; 

- stratum proprius “cunei” a lui Sachs care uneşte buza superioară a scizurii 
calcarine cu prima circumvolutiune occipitală; 

- fascicolul occipital transvers a lobului lingual a lui Vialet, care uneşte buza 
inferioară a scizurii calcarine cu fața externă a lobului occipital; 

- fascicolul transvers al cuneusului Sachs, care se întinde transversal de la 
buza superioară a scizurii calcarine la aria calcarină de pe fața esternă a lobului 
occipital. 

3. Există conexiuni cu arii corticale ale altor lobi în aceeaşi emisferă, astfel că 
fascicolul senzorio-vizual a lui Elliott-Smith pune în conexiune zona cuprinsă 
între cele 2 şanţuri limitante ale ariei calcarine cu scoarța lui “girus angularis”. 

4. Conexiunile extrinseci ale cortexului visual primar sunt de asemenea aferente: 
celulele piramidale ale straturilor II şi III proiectează pe arii vizuale secundare, 
pe aria V1 contralaterală, cortexul ariei temporale mijlocii (aria V5), partea 
anterioară a lobului temporal (aria 20, 21, 38), cortexul prefrontal şi cortexul 
premotor (aria 6). Celulele piramidale stratului V proiectează pe pulvinar şi 
coliculul superior. Celulele piramidale ale stratului VIA proiectează pe porțiunea 
parvocelulară a CGL, acelea ale stratului 6B proiectează pe porțiunea 
magnocelulară. De o manieră mai generală se admite că centrul cortical al vederii 
este în conexiune cu: 

- centrul imaginii auditive a cuvintelor sau centrul auditiei (centrul Wernicke); 

- centrul imaginii vizuale a cuvintelor (lobul pliului curb); 

- centrul vorbirii articulate (centrul lui Broca) prin fibre ale fascicolului 
longitudinal inferior (Dejerine şi Vialet). 

Sistematizare căilor optice se face după câteva reguli fundamentale 
(Larmande); 

a) Simetria căilor optice sensoriale (COS). Acestea sunt perfect simetrice în 
raport cu linia mediană; 

b) Fascicularizarea şi autonomia cadranală. Fibrele provenite din diferitele 
zone ale retinei şi care corespund la sectoare definitive a C.V. se grupează în 
fascicole care rămân distincte în tot lungul COS (fascicole maculare, fascicole 
periferice mijlocii şi fascicole periferice externe numite semiluna temporală). 
Acestă organizare explică apariţia de deficite limitate la un singur cadran; 

c) Trecerea de la o organizare monoculară la o organizare hemiopică. În 
nervul optic organizarea este strict monoculară; ea este totuşi divizată în fibre 
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oi şi fibre temporale; la nivelul chiasmei se produce o încrucișare a fibrelor 
nazale. 

În segmental retrochiasmatic survine o conjugare a fibrelor provenite din 
hemiretinele homonime, care percep totalitatea hemispatiului de partea opusă. 
Lipite una de alta în partea anterioară ele sunt unite în partea posterioară 
prezentând o organizare hemioptică, ceea ce explică de ce congruența unei 
hemianopsii va fi cu atât mai complectă cu cât leziunea va fi mai posterioară. 

d) Autonomia cadranală. Fibrele provenind din cadranele homonime 
superioare şi inferioare ale celor 2 retine au tendința să rămână grupate în tot 
lungul C.O.S. mai ales în partea anterioară a radiaţiilor; 

e) Torsiunea părții mijlocii a căilor optice sensoriale. Datorită dezvoltării 
straturilor optice a CGL, se produce o rotație de 909, partea superioară a COS 
tinde să devină internă, iar partea inferioară, externă; torsiunea începe printr-o 
înclinare de 45° în tractus si se compensează printr-o contra redresare de 45° în 
partea anterioară a radiațiilor; 

f) Tripla homologie. Diferitele fascicole îşi păstrează poziţiile respective în 
toate segmentele COS: 

- homologia altitudinală-fascicolele superioare şi inferioare păstrează un raport 
constant separate de fascicolele maculare care se însinuează între ele; 

- homologia concentrică-fibrele periferice înconjoară fibrele intermediare ele 
însăşi înconjurând fibrele centrale; acestă organizare este mai clară la nivelul 
retinian şi occipital; 

- homologia radiară — diferitele sectoare ale retinei în frunte cu macula se 
găsesc în diferitele segmente ale COS păstrând între ele raporturi identice; ea este 
mai evidentă la nivelul părții anterioare a radiaţiilor. 

g) Convergenfa şi multiplicarea. Cele 944 mm? ai retinei se vor găsi 
proiectati la nivelul occipital pe o suprafață de 65 cm? ceea ce corespunde unei 
măriri prin 7 a imaginei retiniene. Această nu este întotdeauna omogenă pentru că 
macula deşi nu reprezintă decât 0,3% din suprafaţa retinei este creditată cu o 
treime din suprafața lobului occipital; se apreciază de asemenea că raportul 
dintre ariile corticale şi retină este de 1,7 pentru retina periferică şi de 500/1 
pentru maculă. Convergenfa informației provenind din retina periferică se face de 
la retină prin intermediul celulelor bipolare şi celulele ganglionare. O parte din 
celulele ganglionare vor părăsi între altele calea optică sensorială pentru a atinge 
căile optice secundare. În fine o nouă concentraţie se va opera după CGL. Din 
contra, informația maculară care nu a suferit până atunci nici o reducere va da 
loc o multiplicare după CGL, fiecare celulă ganglionară fiind înlocuită prin mai 
mulți neuroni geniculo-corticali; 

h) Retinotopia (Munk). Este consecința regulelor precedente. Există o 
reprezentare foarte completă a spaţiului la nivelul celor 2 etape a COS, CGL şi 
cortexul occipital, reprezentatia respectând structurarea spațiului, dar nu şi 
proporțiile imaginei retiniene. 
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Vascularizatia căilor optice. 

Papila este vascularizată de arterele ciliare posterioare scurte şi cercul lui 
Zinn-Haller, când există. (Fig. 4b). Vascularizatia nervului optic este variabilă în 
lungul traiectului său; porțiunea retrolaminară este sub dependenţa arterelor piale 
recurente a coriocapilarelor, o porțiune orbitară este irigată de arterele periferice 
piale provenind din arterele oftalmice, ciliarele posterioare şi etmoidale (Fig. 4b). 


Fig. 14 


Inel pigmentar Inel scleral important 


Segmentul situat înaintea pătrunderii în A.C.R. are între altele o 
vascularizatie centrală prin ramuri intraneurale ale A.C.R.; porțiunea 
intracraniană depinde de ramuri ale arterei oftalmice; porțiunea intracraniană este 
vascularizată de colaterale ale arterei oftalmice şi arterei hipofizare anterioare şi 
superioare (Fig. 6a şi b). Segmentul intracranian al nervului optic şi chiasmă sunt 
vascularizate de o rețea de arteriole ce provin din artera cerebrală anterioară, 
carotida internă, comunicantă posterioară şi coroidiană anterioară (Fig. 6a şi b). 
Vascularizatia arterială a chiasmei se bazează pe o rețea arteriolarä pială 
provenind din principalele artere vecine; înainte chiasma primeşte aportul unor 
mici ramuri venind din arterele cerebrale anterioare şi din comunicanta anterioară 
(Fig. 14). Pe părți rețeaua este alimentată de ramuri venind direct din faţa 
mediană a porțiunii Cz şi a sifornului carotidian. Dedesubt şi îndărăt participă la 
acestă vascularizatie arterele infundibulo-tuberiene provenind ele însăşi din sifon 
şi de asemenea mici ramuri din arterele comunicante posterioare. Din această 
dispoziţie survin 2 consecinţe: - diversitatea aporturilor face dificilă apariția unei 
ischemii a chiasmei în cadrul unei emboli sau a unei insuficiențe circulatorii 
carotidiene şi — raporturi commune între chiasmă, hipotalamus şi, secundar 
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hipofiză. Pediculii sunt grupați înainte şi dedesubtul chiasmei. Ei riscă în 
ansamblu să sufere o compresiune de origine tumorală şi pot fi lezati în cursul 
unei intervenţii neurochirurgicale. Vascularizatia tractusului optic este mixtă. 
Aportul principal este acela al arterei coroidiene anterioare, alta ţine de 
comunicanta posterioară. Ambele alimentează o rețea anastomotică săracă ceea 
ce explică simptomatologia variabilă în ischemia primitivă. CGL este 
vascularizat de artera coroidiană anterioară şi de ramuri perforante coroidiene 
posterioare din artera cerebrală posterioară. 

Radiațiile optice sunt irigate, în segmental retrolenticular, de arteriole 
provenind din artera coroidiană anterioară şi din cerebrala posterioară, iar în 
partea mijlocie de ramurile superficiale ale arterei cerebrale mijlocii; partea 
terminală a radiaţiilor este vascularizată de către cerebrala mijlocie , artera 
pliului curb şi artera temporo-occipitală şi cea posterioară. 

Lobul occipital este vascularizat de artera calcarină şi ramurile 
parietooccipitale ale arterei cerebrale posterioare. Porțiunea externă a lobului 
primeşte o ramură temporo-occipitală provenind din artera cerebrală mijlocie. 
Alte două formațiuni, care intervin în funcția vizuală, colicului superior este 
vascularizat de arterele cvadrigerminale iar pulvinarul de ramuri profunde din 
artera cerebrală posterioară. Aria 17 primeşte ramuri din artera calcarină şi din 
artera cuneusului; aria 18 este irigată în special de ramuri parieto-occipitale din 
artera silviană şi acesorii din artea cerebrală posterioară; aria 19 este 
vascularizată de ramul parieto-occipital şi în special de artera pliului curb şi de 
artera temporală posterioară (ramuri din artera silviană) 


Transportul axoplasmic. 

Enzimele şi proteinele de structură, care sunt sintetizate de corpul celular, 
sunt transportate în lungul axonului către locurile de utilizare. Există deci la 
nivelul axonului o circulație de compuşi heterogeni care constituie fluxul axonal. 
S-a descis 2 tipuri de flux axonal: 

- un flux ortograd sau anterograd care merge de la corpul celular la sinapsă; el 
poate fi rapid, lent sau intermediary şi aduce elementele necesare creşterii 
regenerării şi menţinerii integrității axonale; 

- un flux retrograd, care se îndreaptă de la sinapsä la corpul celular şi care este 
constituit de unele produse apărân deja în fluxul ortograd, dar el îndrumă între 
altele, moleculele captate în spațiul extracelular prin terminația axonală. El 
permite de asemenea reciclarea unor elemente şi adaptarea corpului celular la 
necesităţile fiziologice. El ar constitui calea de pătrundere a virusurilor în neuron. 

Rolul căii optice pregeniculate. Activitatea celui de-al 3-lea neuron al căii 
optice (celulele ganglionare) oscilează continuu în jurul stării de repaus, ăntre 
exitatia necesară recepfiei şi emiterii mesajului şi inhibitia necesară pentru 
blocarea şi izolarea neuronului de mediul ănconjurător. Sub influența luminii 
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apare în nerv un fenomen denumit potențial generator (potenţial postsynaptic) 
produs de unflux ionic dirijat de sinapsele şi dendritele celulelor ganglionare în 
contact cu celulele bipolare şi amacrine. 

Activitatea excitatorie şi inhibitorie a neuronului reprezintă suma algebrică 
a activităţilor de depolarizare şi hiperpolarizare, corpul neuronului acționând ca 
un integrator. 

Atunci când obține o depolarizare suficientă pentru a atinge nivelul de 
descărcare a 10-15 mV, rezultă potențialul de acțiune. Acesta se propagă din 
porțiunea inițială a axonului atât în axon cât şi în masa neuronului. 

Potenţialul de acțiune odată generat se transmite în lungul fibrelor nervoase 
în salturi (în fibre mielinice, conducerea excitatiei făcându-se din nod în nod). 
Impulsul este condos cu o viteză mai mare decât în fibrele amielinice, zona activă 
a fibrei fiind cea a strangulatie Ranvier , unde se pot face schimburi ionice 
transmembranare. Ca rezultat al unei variaţii de potențial; în aria potenţialului 
generator, un flux de ioni este trimis spre aria potențialului de acțiune unde 
generează variații tipice de potenţial. Aceasta determină un flux ionic, care 
merge atenuându-se în lungul tecii cu mielină a axonului. Conducerea nervoasă 
depinde de echilibrul funcțional ionic la nivelul axonului. La acest echilibru 
participă un component al fosfolipidelor membranei neurale, mio-inositolul; 
viteza de conducere nervoasă este direct proporțională cu procentul de mio- 
inositol în celula nervoasă a cărei concentraţie este mai mare de 50 ori decât cea 
din plasmă. 

Acest current este în cea mai mare parte transportat de ionii de potasiu 
evacuaţi de intrarea ionilor de sodium în timpul potenţialului de acțiune. Axolema 
are caracteristica unui condensator capabil să acumuleze current până la un 
anumit nivel, la care, un current venit ulterior să provoace o descărcare. 

| La nivelul unui nod Ranvier, se produce un nou potential de actiune, prin 
schimburi ionice transmembranare ce au loc la acest nivel. Transmiterea 
impulsului se face färä pierdere de energie, cäci el nu descreste cu progresarea 
excitatiei prin fibra nervoasä. 

Fluxul de K* se produce în ambele sensuri ale membranei, dar ăn sens 
retrograd el va găsi membrana în perioada refractară şi va fi fără efect. Astfel 
curentul este propagat în lungul nervului, sub forma unor descărcări transversale 
successive, în sens ortograd. În fibra nervoasă, variațiile de intensitate ale 
stimulului (ale informaţiei transmise), se realizează numai prin modularea 
frecvenţei potentialelor de acțiune. Numărul maxim de excitații ce pot fi generate 
şi transmise de o fibră nervoasă într-o unitate de timp se numeşte labilitate sau 
mobilitate funcțională. Dacă frecvenţa excitatiei este mai mare decât labilitatea, 
apare efectul de “sită”, exitatia următoare survenind în perioada refractară nu 
mai are nici un effect. Transmiterea sinaptică la neuronal corpului geniculat se 
face prin jonctiuni neuronale (sinapse). Această transmitere nu este un simplu 
salt al potențialului de acțiune de la un neuron la altul, ci un process mult mai 
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complex, care se desfăşoară în 3 etape: 

a) invazia fluxului nervos în butonul synaptic; 

b) eliberarea mediatorului în fanta sinaptică; 

©) propagarea transsinaptică a influxului nervos. 

a) Influxul nervos ajuns în butonul terminal al axonului determină schimbări 
ionice nemembranare cu eliberarea mediatorului chimie responsabil de 
transmiterea sinaptică, 

b) În veziculele sinaptice se găseşte acetilcolină sub formă concentrată. În stare 
de repaus, în fanta sinaptică acetilcolina este în cantitate mică, insuficientă 
pentru a iniția un impuls nervos. Depolarizarea tranzitorie a membranei 
postsinaptice determină creşterea permeabilității ei pentru Na* gi Ca“ de 
aproximativ 1000 de ori. Ín sinapsele colinergice fiecare veziculă conține 
aproximativ 3000 molecule de acetilcolină; acetilcolina ce se găseşte într-un 
buton synaptic poate media 10.000 de impulsuri. 

c) Mediatorul chimic eliberat traversează spațiul synaptic plin cu lichid bogat în 
ioni şi se va ataşa la proteine acceleratoare a membranei postsinaptice, 
modificând permiabilitatea specifică pentru ioni. Modificarea de permeabilitate 
va produce un current electric, ca urmare a calității ionilor implicați și 
concentrației lor la nivelul celor două membrane. Acetilcolina acționează atât 
asupra receptorului colinergic cât şi asupra celui acetil colinesterazic, 
depolarizând membrana postsinaptică şi propagând influxul exicitator. 
Concomitent are loc o inactivare a acetilcolinei de către acetil colinsteraza pentru 
ca membrana postsinaptică să poată fi din nou aptă pentru a recepționa un nou 
mesaj. Mediatorii chimici, în ceea ce priveşte membrana postsinaptică pot fi 
excitatori sau inhibitori. 

Posibilitatea nervului de a conduce unde de depolarizare constituie 
conductabilitatea nervoasă. Transmiterea mesajului vizual se face concomitent 
prin mai multe fibre, deoarece fiecare dintre ele are o capacitate de transmitere 
redusă, impulsul nervos fiind un element de cod stereotip. Aceasta presupune că 
prin aceeaşi fibră optică nu se pot transmite mai multe informații într-un timp 
scurt. Pentru a transmite forma, culoarea, mişcarea obiectelor, sunt puse în 
acțiune unde de depolarizare într-o multitudine de fibre paralele. Pentru ca 
impulsul nervos să nu sufere pe parcurs pierderile de informații, distorsiuni şi 
prturbări, fibra nervoasă respectă o serie de legi: 

1. — legea “totul sau nimic” potrivit căreia fibrele nervoase cu acţiune 
maximă la un stimul prag sau mai mare. Odată generat un potential de acţiune, el 
este transmis nemodificat, iar amplitudinea poate fi considerată practice 
constantă. 

2.— legea conducerii isolate a impulsului propriu la nivelul fiecărui axon, ce 
se realizează datorită prezenţei tecii de mielină. 

3. — legea conducerii nedecremenţiale. Odată generat un potenţial de acțiune, 
este transmis nemodificat, fără pierieri. Impulsul nervos este modificat la nivelul 
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terminafiilor axonale. Distorsiunea eventuală a mesajului vizual se corectează la 
nivelul stațiilor releu şi la nivelul cortexului prin comparare cu informațiile 
primite anterior. 

4. — legea conducerii bilaterale, excitatia poate fi condusă în ambele sensuri, 
dar ea este limitată la nivelul sinapselor, care nu permit excitațiile decât numai în 
sens ortodromic. 

Nervul optic trebuie să fie normal anatomic şi funcțional, adică să nu fie 
comprimat, inflamat sau anoxic. Viteza de conducere a potențialului de acțiune 
diferă de la un nerv la altul în funcție de grosimea fibrei, grosimea tecii de 
mielină, distanța internodală, grosimea axonilor. Fibrele mielinice mai groase ( 
10 — 20 p) au cea mai mare viteză de conducere (20 — 120 m/sec), în timp ce 
fibrele cu grosimea de 1 — 2 p au o viteză de conducere de 3 — 5 m/sec. 

Hoffman şi Stone (1971) au individualizat în nervul optic 3 grupe de fibre 
în funcţie de viteza de transmitere : 

- Primul grup cuprinde fibre groase cu diametrul de 7 — 15 p cu viteză 
rapidă de transmitere 40 m/sec, având origine în celulele Y, celule cu 
activitate fazică, stimulate de deplasări rapide. 
- Al doilea grup are fibre cu diametrul de 5 — 7 p cu o viteză de de 26 m/sec, 
având originea în celulele X, celule cu activitate tonică stimulate de 
deplasări de imagini cu viteză slabă; 
-Al treilea grup are diametrul de 3-5 u cu o viteză de conducere de 3-10 
m/sec şi cu originea în celulele puse în joc de orientarea sau direcția de 
mișcare. La nivelul corpului geniculat lateral sunt cellule de releu pentru 
mesajele vehiculate de axonii celulelor gangionare X, Y şi W. Cortexul 
cerebral primeşte impulsuri de la toate cele 3 tipuri de cellule ganglionare, 
care sunt transmise separat şi paralel. 

Informaţiile vizuale sosite pe scoarța vizuală primară (aria 17) se distribuie 
şi la ariile extrastriate 18 şi 19, constituind împreună un centru de elaborare şi 
integrare a informaţiei vizuale. Ultimele două arii (18 şi 19) sunt de tip asociativ, 
căci prin lezarea lor se vor produce alterări complexe ale perceperii vizuale, 
printre altele aprecierea distanței, recunoaşterea mişcărilor şi a obiectelor din 
câmpul privirii. Se consideră că există la nivelul cortexului vizual unități 
funcționale ce combină coloanele de orientare cu fibre de dominantă oculară. 

Vederea unui obiect nu se datoreşte însumării excitației fiecărui punct, ci 
raportului anumitor grade de exitatie şi inhibitie, care formează contraste, ce se 
transmit apoi neuronilor corticali. 

După Hubel şi Wiesel baza recunoaşterii contururilor ar constitui-o 
orientarea coloanelor neuronale. Orice contur vizual este format teoretic dintr-un 
mare număr de segmente de linii drepte cu orientare adecvată. Ceilalţi parametric 
ai stimulului (sensibilitate directionalä, culoare, distanță) sunt elaborati de 
neuronii grupaţi în coloane independente şi suprapuse. Proprietatea de 
recunoaştere a obiectelor se dezvoltă progresiv în timp. Se consideră că mesajul 
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visual propriu-zis este transmis de canale diferentiate chiar de la etajul ganglionar 
al retinei. Aceste cäi vizuale, paralele anatomic, sunt divergente fiziologic. 
Separarea canalelor X, Y si W este ilustrată prin diferitele principii de codificare 
a informaţiilor şi prin zonele corticale şi subcorticale pe care ele se proiecteză. 
Recent s-au descris bifurcafii axonale ale celulelor ganglionare retiniene ce fac 
sinapsă cu corpii geniculati laterali si cu coliculul superior. 

Astfel mesajele vizuale împrumută circuite diferite: calea retino-geniculo- 
striată, cale retino coliculo-corticală şi calea care tranzitează prin pulvinar. 
Dezvoltarea excepţională a stratului cortical la om nu trebuie să ne facă să uităm 
rețeaua de conexiuni subcorticale, necesară funcționării sale. Se admite 
actualmente că aceste canale paralele şi independente ar codifica fiecare o 
categorie de parametri, care contribuie la elaborarea imaginii în ansamblu. 
Trebuie de amintit că în componența nervului optic intră și fibre eferente 
(descendente) fibre cu diametrul mic (deci cu viteză de conducere redusă), ce se 
îndreaptă spre retină în porțiunea externă a stratului plexiform intern, 
terminîndu-se pe porțiunea bazală a celulelor amacrine. Aceste fibre îşi au 
originea în coliculul superior, în talamusul dorsal şi în formațiunea reticulată 
mezencefalică. Stimularea lor are rol fie facilitator, fie inhibitor asupra retinei. 
Ochii funcționează sinergic şi fiecare emisferă cerebrală este în raport cu ambii 
ochi datorită încrucişării parțiale a căilor optice, la nivelul chiasmei; cele două 
semiretine drepte sunt în raport cu creerul drept, iar cele două semiretine stângi, 
în raport cu creerul stâng. Mesajul visual primit de retină, este transmis în lungul 
fibrelor căilor optice infrageniculate, la CGL şi apoi la cortexul visual primar. O 
bună acuitate vizuală foveolară necesită la om o mare concentrație în conuri. 

Percepția vizuală este triată şi modificată în fiecare etaj al căilor optice. La 
nivelul celulelor vizuale, prin intermediul unor reacții fotochimice, are loc o 
percepție vizuală brută; stimulul luminos incident declanşează un potențial de 
acțiune lent (a cărui amplitudine este în raport cu intensitatea excitafiei); acesta 
este modelat la nivelul celulelor bipolare, cu ajutorul celulelor orizontale, într-o 
modulație de frecvenţa; la acest nivel ar exista un potenţial gradat cu variaţii de 
amplitudine în funcţie de felul mesajului transmis. În etajul celulelor bipolare, 
modulatia de amplitudine se menține, dar ea se diversifică înregistrându-se 
răspunsuri S (slow), potenfialele lente, cu variantele L (luminos), a căror origine 
se găseşte în celulele orizontale şi C (cromatic), a căror potenţial de acţiune se 
găseşte în celulele bipolare. Celulele orizontale ar interveni în inhibiţia laterală 
blocând activitatea celulelor bipolare vecine, iar celulele amacrine ar interveni în 
specificarea caracteristicilor stimulilor. La etajul celulelor ganglionare mesajul 
visual ar suferi o primă analiză. Celulele ganglionare şi amacrine intensifică 
progresiv. codificarea, prin modularea frecvenţei impulsurilor, ca rezultat al 
conexiunilor variate între etaje şi al răspunsurilor variabile “ON”= iluminare, 
“OFF” = extinctie, ale câmpurilor receptoare. Activitatea celulelor ganglionare 
nu se rezumă la culegerea informaţiilor, ci şi la selecția, transformarea și 
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codificarea informațiilor primite de la receptorii retinieni. 

Celulele ganglionare prezintă o anumită organizare funcțională în sensul că 
unele cellule “on” sunt înconjurate de cellule “off” şi invers. Ar exista de 
asemenea o considerabilă suprapunere a câmpurilor receptoare, căci unii 
receptori ar trimite mesaje, în acelaşi timp la mai multe celule ganglionare; 
datorită acestui fapt ar fi posibil că excitarea unui fotoreceptor să determine 
excitarea unei celule ganglionare si inhibarea alteia. Perceperea mişcării unui 
obiect în lungul câmpului visual se face prin modificarea activității “on-of?” 
datorită deplasării acestui obiect după o anumită orientare în câmpul receptor. 

Micronistagmusul ocular (microsacade ample de 5-6 minut de arc cu 
frecvență de 60-100 Hz) ar imiedica fenomenul de adaptare al fotoreceptorilor, 
datorită faptului că imaginea impresionează încontinuu alți receptori. Acest tip de 
organizare a retinei permite distingerea contrastului (alb-negru), permiţând astfel 
recunoaşterea marginilor obiectului, prin inhibitie şi excitație. La nivelul celulelor 
ganglionare spaţiul extern este transformat într-o serie de arii circulare, câte una 
pentru fiecare celulă ganglionară, în diferite stadii de excitare. La această 
descriere s-a adăugat un nou system (Enroth-Cugell şi Robson) dispozitivul de 
celule X, Y şi W, care se diferențiază prin caracteristici morfologice şi 
fiziologice. Celulele X se găsesc mai ales aproape de foveolă şi reprezintă 
jumătate din contingent. Celulele Y, numite fazice, a căror număr creşte către 
periferie, nu reprezintă decât 5-10% din acest system. Celulele W sunt mai rău 
cunoscute deşi sunt ceva mai numeroase. Dezvoltarea acestui sistem este 
important în primele luni ale vieţii. Ansamblul de codificare obţinut este foarte 
complex şi este transmis prin nervul optic la centrii superiori sub forma unui 
potențial de acțiune, cu aceeaşi amplitudine dar cu frecvențe variate, datorită 
diferenţei numerice dintre fotoreceptori şi fibrele optice. 
| Fibrele optice sunt constituite, după cum am văzut, de cilindraxonii 

celulelor ganglionare al retinei, care formează căile vizuale primare. Ele ar 
menține caracterul specific al activității ganglionare asigurând fidelitatea 
mesajului. Fibrele care corespund celor 3 tipuri de celule X, Y şi W, se 
diferențiază prin viteza de conducere (deci prin mărimea lor) şi prin destinaţie. 
Fibrele cele mai joase provenind din celule de tip Y se proiectează pe celulele 
straturilor magnocelulare ale C.G.L. si pe coliculul superior (C.S.). Fibrele 
mijlocii de tip X se proiectează pe toate starturile parvo-şi magnocelulare ale 
C.G.L. Fibrele cele mai subţiri, W, se proiectează pe C.S. şi probabil pe zonele 
interlaminare ale C.G.L. Din punct de vedere funcțional se distinge o cale optică 
principală corticopetă (sensorială), care merge la cortexul occipital şi căi optice 
secundare (reflexe), care se duc la diverse formaţiuni diencefalo-mezencefalice. 
Calea principală este constituită de calea retino-geniculo-corticală cu diverticulul 
său pregeniculat. 
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Căile optice secundare sunt constituite de: 

- calea retinohipotalamică; 

- calea retinotectală: 

- calea retinopretectală; 

- calea retinomezencefalică; 

- sistemul sau tractusul optic accesoriu. 

Calea retinogeniculostriată ar transmite mesajele primite de la celulele 
receptorii ale retinei (conuri şi bastonaşe) la celulele ariei striate unde se 
efectuează percepția vizuală; ea este formată după cum am vazut, din 
succesiunea a 3 neuroni: un protoneuron intraretinian (celula bipolară a retinei) 
un deutoneuron retinodiencefalic provenit dintr-o celulă ganglionară şi care se 
termină într-un neuron al C.G.L. şi un al treilea neuron intracerebral 
diencefalocortical, (neuronal geniculostriat). 

Calea retinogeniculostriată conține cel mai mare număr de fibre ale 
tractusului optic, care se inseră între suprafața uncusului hipocampului şi 
pedunculul cerebral. Un mic contigent de fibre pleacă de la masa axonilor şi 
pătrund în C.G.L şi se termină în nucleul pregeniculat. Conexiunile sale aferente 
interesează cele mai multe din straturile vizuale necorticale şi celulele sale 
răspund la stimularea vizuală. El participă la procesele de stabilizare a imaginii 
în cursul deplasării globului ocular. Axonii tractusului optic pătrund în C.G.L. 
păstrând retinotopia şi separarea strictă a aferenfelor fiecărui ochi. 

Calea retinohipotalamică. Este constituită de fibre ce pleacă de la chiasmă 
şi se duc la nuclei suprachiasmatici drept şi stâng. Acestă proiecţie bilaterală este 
la originea căii retinohipotalamice, care ar avea rol în reglarea ritmurilor 
fiziologice prin ciclii luminoşi (funcție cronobiologicä): ele ar avea rol în 
controlul endocrin şi vegetative şi trimit informaţii probabil difuze la scoarța 
cerebrală. 

Calea retinotectală. Cuprinde 10% din fibrele tractusului optic, care 
plecând de la tractusul optic, înaintea intrării sale în C.G.L. se proiectează prin 
fibre aferente direct pe cele 3 straturi superficiale ale coliculului superior fiind 
constituită din fibre de tip Y şi W, care sunt distribuite în mod retinotopic. 
Hemicâmpul controlateral este reprezentat în întregime pe fiecarecolicul superior. 
Ea realizează controlul reflex al mişcărilor oculare, care joacă rolul de centru 
reflex implicat în organizarea mişcărilor rapide ale capului şi gâtului şi în 
realizarea mişcărilor oculare scurte. Prin aferenţele ce provin de la celulele Y, 
coliculul primeşte o informație grosolană dar mai rapidă asupra conturărilor 
formelor mai ales când ele sunt în mişcare: această cale ar avea rol în fenomenele 
de capturâ a obiectului şi de localizare în spațiu. 

Calea retinopretectală sau calea retino-pregeniculată. Se termină în micii 
nuclei pretectali (nucleul tractusului optic, nucleul pretectal anterior,median şi 
posterior şi nucleul olivar pretectal), care sunt în conexiune strânsă cu acei care 
primesc mesaje de origine vestibulară sau oculomotrice. Aceşti nuclei paticipă la 
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reglarea motilității oculare şi constituie calea reflexului de acomodare pupilară. 
În afară de axonii din retină mai sosesc fibre din coliculul superior, din CGL, din 
scoarța vizuală, câmpurile corticale frontale. La rândul său zona pretectală 
proiectează pe o mulțime de structuri, printre care şi nucleii vegetative ai N.O.C. 
pentru reflexele pupilare. Sistemul optic accesoriu este constituit din fibrele 
optice care părăsesc traseul optic la nivele diferite pentru calea 
retinomezencefalică imprimată traseului optic accesoriu și se distribuie 
formațiunilor reticulare şi creeraşului, se duce la trei mici nuclei mezencefalici 
(nucleul dorsal terminal, lateral terminal şi median terminal) ce au rolul de a 
controla mişcările oculare de stabilizare a ochiului cu lumea exterioară în raport 
cu corpul şi în special cu nistagmusul optocinetic. Nucleul medial terminal 
proiectează pe cerebelul vestibular (lobul floculomotor), întreaga cale având un 
rol fundamental în reflexele vestibulo-oculare. Cei 3 nuclei terminali primesc 
semnale de la celulele ganglionare venind în special de la ochiul de partea opusă. 


Căile vizuale descendente. 
Controlul central al informației vizuale ascendente se efectuează de către 
sistemul nervos central la nivelul retinei şi apoi în CGL. 


Controlul exercitat la nivelul retinei. La nivelul nervului optic ar exista 
fibre aferente centrifuge cu diametrul mic (viteză de conducere redusă) care se 
duc în porțiunea externă a stratului plexiform intern terminându-se pe porțiunea 
bazală a celulelor amacrine. Ele ar constitui un mecanism retrocontrol negativ 
care controlează răspunsul retinian în sistemul vizual normal. Sinapsele dintre 
celulele amacrine şi celulele bipolare ar putea fi sediul acestui mecanism, Aceste 
fibre îşi au originea în coliculul superior, în talamusul dorsal şi în formațiunea 
reticulată mezencefalică (FRM). Stimularea FRM produce pe retină efecte fie de 
tip fascicular, fie de tip inhibitor. Excitarea fibrelor aferente ale nervului optic cu 
diverse frecvențe induce în celulele amacrine potenţiale postsinaptice excitatorii, 
ample şi rapide; aceste celule, în funcție de informaţia primită, vor modula la 
rândul lor transmisia sau amplitudinea informaţiei primite de către neuronii 
ganglionari, ele având un câmp receptor retinian cu dimensiuni şi repartiție, 
centru-periferic si “on” “off” asemănător sau identic cu cel al neuronilor 
ganglionari cu care sunt conectate. Excitarea acestor celule de către fibrele 
eferente ale nervului optic va aduce celule amacrine într-o stare de coborâre a 
pragului excitator al acestora, astfel că în momentul în care ele vor primi 
informaţii asupra existenţei luminii pe retină prin intermediul celulelor bipolare 
(dacă sunt în derivație, cu atât mai mult, dacă sunt împreună, prin sumare), se 
vor excita mai ușor şi vor genera un răspuns local depolarizant mai amplu, care 
va genera potenţiale de acţiune (tot sau nimic), propagate mai multe şi cu o 
frecvență mai mare, care la rândul lor vor excita mai puternic neuronii 
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ganglionari; astfel acestea, în urma facilitării eferente a celulelor amacrine vor 
transmite spre centru informaţia, că pe retină este o lumină mai puternică decât 
este în realitate. 

În concluzie, efectul final al fibrelor centrifuge (eferente, descendente) 
asupra retinei pare a fi numai de tip de facilitare, informaţia transmisă aferent pe 
nervul optic de către celulele ganglionare, consecutiv unui sistem fotic dat, fiind 
mai amplă dacă prin stimularea cu acest stimul se excită și fibrele centrifuge. 


Acţiuni exercitate la nivelul C.G.L.La nivelul C.G.L. ajung fibre eferente 
plecate din cortexul cerebral striat, din substanța reticulată mezencefalică şi din 
nucleii talamici mediali. Toate aceste fibre au o acțiune desinhibitorie, ele 
inhibând interneuronii cu originea mai ales în nucleul reticular talamic şi care 
acționează în C.G.L. inhibând permanent neuronul de releu. Efectul final este de 
a uşura transmisia informaţiei vizuale în porțiunea geniculo-corticală prin 
desinhibarea neuronului de releu. Acţiunea cortexului cerebral vizual striat este 
specifică punct cu punct. Astfel la o coloană de celule geniculate, corelate 
funcţional între ele, vin fibre eferente (centrifuge) din acele celule corticale 
vizuale, care au fost activate aferent de fibre ce au venit de la însăşi coloana de 
celule geniculate. Calea de retur provenind din celulele piramidale mijlocii şi mici 
ale stratului V al cortexului ajung pe stratul poros cât şi pe stratul magnocelular 
unde se termină. Numărul de axoni ai acestei căi este tot aşa de numeros ca şi cel 
al căii ascendente. 

Acţiunile de natură geniculată sunt difuze şi nespecifice. Structurile 
implicate sunt în special formațiunea reticulată mezencefalică şi formațiunea 
reticulată pontină, nucleii pretectali, braţul coliculului superior. De asemenea şi 
influențele reticulate sunt mediate tot de către nucleul reticular talamic prin 
intermediul unor circuite polisinaptice atât direct cât şi indirect prin intermediul 
nucleilor talamici intralaminari şi ai liniei mediane sau prin căi mai lungi 
reticulo-corticale. Nucleul reticular talamic constituie calea finală comună, 
acţionând desinhibitor. Pe de altă parte există mecanisme inhibitorii limitante ale 
excitafiei. Astfel în interiorul C.G.L. există mecanisme proprii de reglare prin 
feed-back negativ a excitabilitätii acestuia. Asupra neuronilor de releu acționează 
inhibitor atât neuronii permanent inhibitori din nucleul reticular talamic excitafi 
şi de colaterale ale aferenfei ascendente geniculo-corticale cât şi neuronii 
inhibitori sateliți neuronului de releu, ce sunt excitafi tot de colaterale ale 
axonului neuronului de releu limitând astfel nivelul exitatiei din acestea. La 
nivelul CGL cu ajutorul substanţei reticulate (direct sau prin intermediul unor 
relee mai lungi prin talamus sau chiar prin scoarță cât şi prin mecanisme limitate 
ale excitatiei proprii CGL), se produce o acţiune de filtrare selectivă a 
amplitudini informaţiei vizuale transmise prin reflexul talamic din CGL de 
modulare (în funcţie de situaţie) a căii geniculo-corticale după cum urmează: 

- ușurarea transmisiei prin releu în anumite condiţii fiziologice (atenţie, alertă, 
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faze de somn REM prin excitarea formației reticulare mezencefalice activatoare 
ascendente); 

-înhibarea parțială a transmisiei, limitarea excitațiilor pentru a putea mări 
puterea rezolutivă a sistemului care trebuie să detecteze diferit nivelele de 
excitație luminoasă variabile în limita de 9-10 unități logaritmice zecimale. În caz 
contrar, prin suprasaturarea sistemului la nivele medii, nu ar mai putea diferenția 
de acestea, nivelele mai puternice; 

-inhibarea puternică a transmisiei nucleului talamic în cea de obişnuință, în 
cazul transmiterii unor stimuli luminosi repetati perfect, monotoni; aceştia 
neavând nici o valoare informativă, nu mai este necesar să fie transmişi la creer 
realizându-se astfel o protecţie a acestuia față de stimuli ce nu-l informează cu 
nimic şi permifându-i-se în consecință să se poată ocupa de alte activități 
intelectuale superioare sau să se refacă prin somn. Abordând releul geniculat 
masajul vizual se prezintă sub forma unui mesaj codificat, care ar conţine deja 
noțiuni de lumină, obscuritate, culoare, varietăți de luminozitate şi chiar de 
mişcare. Se adaugă de asemenea noțiunea topografică ale ariei stimulate, legată 
de sistematizarea anatomică a fibrelor. C.G.L. comportă 2 straturi magnocelulare 
ventrale, care primesc fibre de tip X şi Y si 2 straturi parvocelulare (neuroni P) 
care nu primesc decât fibre de tip X. În ” posterioară a nucleului, unde sunt 
reprezentate zonele centrale ale câmpului vizual cele 2 straturi parvocelulare se 
dublează formând 4 straturi parvocelulare, care cu cele 2 straturi magnocelulare 
(neuroni M) dau aspectul de 6 straturi. În spaţiile interlaminare se termină după 
cum am văzut axonii celulelor ganglionare de tip W (neuroni K). Neuronii P 
inervati de celule beta (X) ai retinei ar recepționa informația privind vederea 
culorilor şi detaliilor fine. Câmpurilor lor receptoare, sunt mici şi sunt sensibile la 
contraste de luminozitate şi la contraste de culoare în condiţii de izoluminozitate. 
Neuronii M sunt inervati de celulele alfa (Y) ale retinei. Ei au o slabă acuitate şi 
dau acelaşi răpuns la stimuli de culori diferite dacă au o aceeiasi luminozitate. 
Contrar neuronilor P, neuronii M răspund la frecvențele înalte temporale 
(imaginea în deplasare rapidă pe retină sau pâlpâirea rapidă a petei luminoase) şi 
la contraste slabe. În fine neuronii K, care sunt situaţi între straturile principale 
ale CGL ar primi informaţia de la neuronii gama (W) care se proiectează în 
talamus şi a căror proprietăți sunt rău cunoscute. O altă diferență importantă 
între neuronii M, P şi K priveşte latenta răspunsului la stimulii vizuali. 

Reprezentarea retinotopică privilegiazä partea centrală a C.V., care ocupă 
ea singură mai mult de jumătate din volumul nucleului. Fiecare fibră provenind 
din retina centrală se proiectează pe mai multe celule ale CGL (factor de mărire). 
Factorul de mărire este un indice al proportiei unei structuri, necesar 
reprezentării unei zone a câmpului; el creşte după unii autori de două ori la 
nivelul releului geniculat și de asemenea la nivel cortical. Hemicâmpul vizual este 
reprezentat de cele 6 straturi al CGL. Straturile 1, 4 şi 6 sunt inervate, după cum 
am văzut, de ochiul de partea opusă, straturile 2, 3 şi 5 de ochiul homolateral. 
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Celulele CGL par a se grupa, ca şi la nivelul retinei în câmpuri receptoare 
concentrice la stimularea vizuală. Aceste câmpuri comportă un centru și o zonă 
înconjurătoare, care răspund în mod antagonist la iluminare („ON”) sau la 
extinctie („OFF”), în straturile 1 şi 2, fiecare unitate receptoare (centrul si 
periferia) reacționează electiv la o anumită lungime de undă; în straturile 4-6, 
centrul şi periferia reacționează la lungimi de undă diferite (dacă centrul 
reacționează la roşu, periferia reacţionează la verde si invers, dacă centrul 
reacționează la albastru, periferia reacționează la galben şi invers). 

De la retină 3 tipuri de celule ganglionare codifică si transmit informaţii 
diferite privind imaginea la nivelul structurilor diferite prin intermediul canalelor 
funcționând în paralel: 

- Canalul X provenind din celulele ganglionare X (beta) ale retinei trece prin 
CGL şi se proiectează pe stratul IV al ariei V1 (17 Brodman). El are o mare 
putere de rezoluție spațială; în plus vehiculează informația cromatică; 

-Canalul Y provenind din celule ganglionare Y (alfa) trece de asemenea prin 
CGL şi se proiectează de asemenea pe stratul IV al Vi: el transmite informaţii de 
mişcare, este sensibil la slabe contraste, nu recunoaşte culorile, dar contribuie 
probabil la detecția obiectului şi la favorizarea lui; 

- Canalul W provenind din celulele ganglionare W are proprietăți rău 
cunoscute, el se proiectează pe coliculul superior. 

Sistemul X, Y, W poate fi urmărit din corpul geniculat până la cortexul 
vizual. El este suportul unei posibile transmisii a informației vizuale printr-un 
transport în paralel. Celulele X sunt caracterizate printr-o sumafie liniară a 
elementelor de răspuns (intensitatea răspunsului este proporțională cu suprafețele 
respective, ale centrului şi a regiunii înconjurătoare a câmpului receptor, care 
primesc stimularea). Există o poziţie a stimulării pentru care ambele zone „ON” 
şi ,OFF” sunt stimulate simultan. Rezultatul sumatiei liniare a răspunsurilor 
parțiale este nul. Celulele de tip X a straturilor parvocelulare sunt sensibile la 
contraste colorate. Latenţa răspunsurilor este medie şi descărcarea este 
menținută. 

Celulele Y sunt caracterizate printr-o sumaţie neliniară ceea ce arată că 
poziția precisă a stimulului în raport cu câmpul receptor nu este codificată. Nu 
există deci o poziţie a stimulului permițând de a anula răspunsurile. Celulele Y 
conduc mai rapid influxul nervos şi descărcarea este mai trecătoare; ele prezintă 
o mare sensibilitate la contraste acromatice, dar nu sunt sensibile la contrastele 
colorate. Celulele X formează integralitatea neuronilor straturilor parvocelulare 
şi sunt amestecate cu neuronii de tip Y în straturile magnocelulare. 

Prin urmare la CGL ajung 3 canale aferente plecând de la categorii diferite 
de celule ganglionare, care se termină pe locuri specifice. Caracteristicile 
fiziologice ale celor 3 tipuri X, Y şi W sunt încă rău cunoscute în termeni 
funcționali, dar este clar că ele asigură tratamentul calităţilor distincte ale 
mesajului vizual. Câmpurile receptoare ale celulelor geniculate sunt organizate în 
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2 arii antagoniste de tip circular concentrico-excitator şi inhibitor; ele răspund cu 
modalități „on”, „ofP” sau „on” — ,,off”. Întinderea câmpurilor receptoare ale 
celulelor geniculate este similară cu cea a celulelor ganglionare din retină cărora 
le sunt tributare. Activitatea neuronilor geniculati este influențată de intensitatea 
stimulului, de lungimea lui de undă, de forma şi durata sa. Pe baza variațiilor 
caracteristice fizic ale sistemului şi răspunsurilor lor s-au clasificat cel puțin 2 
tipuri de celule geniculate; a) celule cu răspunsuri spectrale opuse şi b) celule cu 
dunga largă. Celulele cu răspunsuri spectrale opuse răspund prin excitatia la 
stimuli de o lungime de undă determinată şi prin inhibitia faţă de lungimi de undă 
diverse. Aceşti neuroni, care răspund în mod opus la diverse lungimi de undă 
sunt legaţi de conurile, care au sensibilitäfi diverse respective pentru culorile 
citate. Celulele cu dungă sunt neuronii care răspund la un spectru larg de stimuli 
şi sunt practic sensibile la variațiile de intensitate ale sistemului luminos. 

Din punct de vedere funcțional corpul geniculat asigură nu numai 
transmiterea informaţiilor şi amplificarea mesajului sensorial, dar face o primă 
filtrare, care prin jocul de inhibiții nu lasă să treacă decît ceea ce este utilizabil 
pentru informaţia vizuală. În afară de aferenţele retiniene neuronii CGL primesc 
de asemenea un mic contingent de aferente provenind de la formațiunea reticulată 
mezencefalică şi de la straturile trunchiului cerebral ( rafeul dorsal şi locus 
coeruleus). Alte aferente adaptează nivelul de transmisie a msajelor retiniene 
către cortex după diferitele stări de conştiență, el primind aferenţe de retur de la 
aria V.1. Axonii eferenti ai celulelor geniculate traversează straturile CGL pentru 
a ajunge la suprafaţa nucleului şi constituie radifiile optice, care se proiectează pe 
stratul IV al ariei 17 (sau V. 1) şi pe zone limitate ale ariilor extrastriate. 


Un rol important în actul vizual îl au coliculii superiori şi pulvinarul. 
Coliculii superiori (CS) au un rol important în corelarea dintre informaţia 
| vizuală şi funcția motorie a sistemului nervos central fiind implicați în special în 
| controlul reflex al mişcărilor oculare. Ei ar avea rolul de integrare a indicelui de 
poziţie şi de mişcare a ochiului şi probabil de detecție a obiectelor după leziuni 
ale lobului occipital. Fibrele care vin de la retină la coliculul superior păstrează 
încă informația vizuală suficientă, permifind recunoaşterea mai ales a 
proprietăţilor dinamice si a relaţiilor spatiale ale imaginii. Persistenfa funcţiei 
vizuale ar fi legată de fibrele retinotectale şi de funcția coliculilor superiori. 
Coliculul superior este constituit de o alternanță de straturi de fibre şi de straturi 
celulare. Pentru funcția vizuală trebuiesc luate în considerare numai straturile 
superficiale, care sunt multimodale şi formează hărți retinotropice, auditive şi 
somato-sesoriale (zone de confluență a informaţiilor sensoriale). Straturile 
profunde întreţin relaţii strânse cu alte modalităţi sesoriale şi structuri reglatorii a 
motricitätii putând fi considerate ca structuri pontice şi de integrare a lanțului 
senzoriomotor: ele conţin neuroni eferenfi, care codifică vectorii motori. 

De la suprafață către profunzime se succed stratul gri superficial, stratul 
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optic şi stratul gri intermediar. Cele 3 straturi primesc cea mai mare parte a 
proiecției retiniene distribuite în agregate discontinui. Această proiecție este 
bilaterală cu predominanfä contralateralä.Proiectia păstrează o distribuire 
retinotopică, fiind reprezentat ansamblul C.V.cuprinzând şi regiunea foveală. 
Distribuirea terminatiilor axonale retinotectale este destul de precisă pentru ca 
zona corespunzând papilei optice să poată fi receptionatä sub forma unei 
discontinuități (cu marcare celulară prin metoda autoradiograficä); la rândul lor, 
ele proiectează pe nucleii talamici vizuali, CGLd şi CGLv şi pe pulvinarul 
inferior. La nivelul lor se constată un antagonism între centrul şi respectiv 
periferia câmpului receptor. Neuronii C.S. sunt sensibili la mişcare după direcții 
preferentiale. Fiecare neuron are un câmp receptor sensorial şi un câmp de 
mişcare: aceste câmpuri receptorii sunt susceptibile de a fi deplasate în funcție de 
direcția privirei (dependenţă orbitară). 

Majoritatea celulelor din straturile superficiale răspund în mod trecător la 
început ( on ) şi / sau la sfârşit (“on off” sau “off ”). Multe celule răspund în 
plus şi la stimuli în mişcare cu diverse modalități de răspuns care sunt în relație 
cu direcția stimulului vizual. Răspunsul acestor celule este întărit cînd stimulul 
vizual este sincronizat intr-un anumit fel de mişcările sacadate ale ochilor; 
răspunsul este însă deprimat dacă stimulul atinge retina în timpul executării 
mişcării sacadate, iar înlăturarea răspunsului se produce în pauzele mişcărilor şi 
ar putea fi datorită unor acțiuni de atenție selectivă observată la nivel 
comportamental. C.S. ar avea rolul la om, în integrarea poziției și mişcării 
ochiului şi poate la detecția de obiecte vizuale în special după leziuni ale lobului 
occipital. 

Straturile profunde se proiectează pe talamusul nespecific şi pe formațiunile 
din trunchiul cerebral. Ele sunt centrate pe procesele de orientare a capului şi a 
ochilor ca răspuns la un stimul. Unele din celulele straturilor profunde descarcă 
potenţiale de acţiune strict sincron cu mișcările sacadate ale ochilor fie în lumină, 
fie în întuneric. Ele descarcă înainte de mişcarea sacadată şi de asemenea înainte 
de componenta rapidă a nistagmusului optocinetic şi vestibular. Activarea lor 
încetează cu sfârşitul mişcării. Multe din celulele care descarcă în relație cu 
mişcarea răspund în plus şi la stimulii vizuali, dar sensibilitatea lor este redusă 
față de aceştia. Unele celule răspund la stimulii acustici, somato-senzoriali, ceea 
ce arată existența la acest nivel a unei existențe polimorfe. Stimularea coliculilor 
superiori (CS) produce mişcări sacadate ale ochilor a căror amploare este în 
funcție de punctul stimulat. În straturile profunde ale C.S. ajung numeroase 
aferente senzoriale corticale de la aria striată, auditivă somestezică, parietală, 
temporală, frontală şi prefrontală. Aceste proiecţii sunt difuze. Alte aferente vin 
de la neuronii reticulari din trunchi și din talamus, din zona pretectală, din nucleii 
cerebelosi, din nucleul spinal al trigemenului, de la nucleii gracilis şi cuneatus din 
bulb şi de la măduva spinării. Din (CS) pleacă fibre directe spre talamus, sub 
talamus, formațiunea reticulatä a mezencefalului şi punţii, regiunile în legătură 
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cu nucleul nervului abducens, măduva spinării şi nucleul accesoriu al olivei 
inferioare. Multe proiecţii ale C.S. se duc la structuri, care la rândul lor se 
proiectează pe cerebel explicând astfel importanța participării cerebelului la 
inițierea şi controlului mişcărilor oculare. Alte proiecţii plecate de la C.S. se duc 
la structuri legate de mişcările, ce se produc în timpul orientării în spațiu. În fine 
straturile profunde trimit conexiuni la nucleii oculomotori. Multe dintre aceste 
structuri trimit înapoi proiecţii pe C.S. realizând astfel un control prin feedback- 
ul mişcărilor oculare. 

Pulvinarul. Situat pe fața posterioară a talamusului nu primeşte direct decât 
puţine fibre retiniene; el constituie o structură vizuală secundară de primă 
importanță. După criteriile citoarhitectonice se distinge pulvinarul oral care nu 
are funcție vizuală, pulvinarul median care nu primeşte decât o dungă îngustă de 
proiecție a straturilor profunde ale C.S. şi pulvinarul lateral şi inferior, care are 
în schimb structuri cu dominanfä oculară în conexiuni strânse cu cortexul vizual. 
Ar exista o cale directă de la retină la pulvinarul inferior. Proiectia maximă a 
ariilor corticale în special a ariei 17 se face pe pulvinarul inferior, având ca 
origine celulele mari piramidale ale stratului V. În pulvinarul inferior câmpurile 
receptoare sunt bine delimitate, de mărime redusă pentru CV central ( 
aproximativ 1° ) mărindu-se până la 10° la o excentritate de 30% . Hemicâmpul 
controlateral este reprezentat în mod retinotopic, proiecția sa depăşind frontiera 
citoarhitectonică între pulvinarul inferior şi lateral. O a doua reprezentare 
retinotopicä este în întregime cuprinsă în pulvinarul lateral înconjurînd-o pe 
prima pe 3 din laturile sale, privilegiind regiunea centrală a C.V. O a 3-a 
reprezentare retinotopică este incomplectă. C.S. se proiectează de asemenea 
masiv pe pulvinarul inferior şi partial pe pulvinarul lateral şi puţin pe pulvinarul 
median. Nucleul parabigeminal, pretectumul şi zonele interlaminare ale CGL au 
toate ca origine straturile superficiale ale CGL. 

Pulvinarul lateral primeşte de asemenea proiecția nucleilor retinoreceptori ai 
pretectumului. Nucleul parabigeminal, care primeşte fibre ieşite din C.S., trimite 
pe pulvinarul lateral o proiecţie suprapusă la aceea care provine din pretectum şi 
din C.S. Proiecţiile aferente păstrează retinotopia sa. Ele interesează ariile 
vizuale striate şi extrastriate şi mai multe arii asociative. Ele fac obiectul unei căi 
de retur. Conexiunile pulvinarului joacă un rol particular în punerea în registru a 
datelor spaţiale provenite din diferite modalități senzoriale, traducând în special 
conexinile cu aria a 7-a a cortexului parietal sau relaţiile cu cortexul infero- 
temporal. 

Cortexul vizual. Se găseşte situat la nivelul lobului occipital. La nivelul 
creerului, mesjul vizual este integrat şi dă o interpretare definitivă de formă, 
culoare, mişcare, direcție, etc. La nivelul lobului occipital s-au descris numeroase 
fascicole de fibre aferente şi eferente care unesc lobul occipital cu structurile 
subcorticale şi cu ceilalți lobi. În afară de radiaţiile optice au mai fost descrise şi 


alte fascicole cu rol în funcţia vizuală: 
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- conexiunea interhemisferică transcaloasă, care interesează în special zonele 
de frontieră între ariile vizuale ( V.1, V.2, V.3, şi V.4 ). Ea reprezintă la acest 
nivel meridianul vertical, contribuind la ajustarea celor două hemicâmpuri 
reprezentate pe fiecare hemisferă. Conexiunea intercaloasă se întinde puţin 
dincolo de meridianul vertical în ariile extrastriate. 

- fascicolul longitudinal superior se întinde din regiunea occipitotemporală 
traversează lobul parietal în drumul său către zonele premotorii şi frontale, El ar 
avea rol în ansamblul funcțiilor spatiale (situația obiectelor în spaţiu şi 
organizarea motilitätii oculare şi corporale în acţiunea de captare vizuală a 
obiectului, în special în orientarea privirii). 

- fascicolul longitudinal inferior temporo- occipital atinge lobul temporal unde 
contribuie la funcția de recunoaştere a formei; el este separat de cornul occipital 
prin tapetum şi radiaţiile optice. 

- fascicolul pliului curb destinat zonelor de limbaj a lobilor parietali şi frontali, 
se întinde de la lobul occipital (aria 18 şi 19) la parietala şi frontala ascendentă; 

- fascicolul occipito-frontal a lui Forel (tapetum) se întinde de la polul 
occipital la polul frontal, trecând îndărătul peretelul extern al cornului occipital; 

- fascicolele intracorticale scurte care unesc între ele circumvolufiunile 
occipitale; 

- cingulum se întinde de la spaţiul perforat anterior la cornul lui Ammon; 

Sistematizarea căilor eferente ale lobului occipital pe C.G.L., C.S. şi 
pulvinarul inferior sunt rău cunoscute. La nivelul lobului occipital se găsesc 
localizate ariile vizuale. Acestea sunt entităţi funcţionale şi anatomice având un 
anumit rol în funcţia vizuală. În jurul scizurii calcarine se găseşte aria striată 
(câmpul 17 a lui Brodmann sau aria vizuală 1=V.). Aria striată este înconjurată 
de alte arii vizuale, câmpul 18 (aria peristriată) şi 19 (aria parastriată) a lui 
Brodmann, denumite şi ariile extrastriate. Cercetările actuale au arătat că această 
regiune comportă mai mult de două reprezentări retinotopice complecte. 
Descoperirea altor reprezentări retinotopice situate înaintea lobului occipital a 
determinat utilizarea termenului de arii vizuale 1, 2, 3, etc. Ariile V.2 şi V.3 
înconjoară în arc aria V.1. pe cea mai mare parte a conturului său întrerupându- 
se către extremitatea anterioară a scizurii calcarine. Aria V.4. înconjoară o parte 
din aria V.3 şi trece şi pe lobul parietal. Există şi alte arii vizuale încă 
neidentificate precis. 

Fascicolele menționate anterior transportă către aria V.1 numeroase mesaje 
provenind din alte arii vizuale. Fibrele aferente geniculo-corticale venite prin 
radiaţiile optice se termină cu aria 17 (aria vizuală primară), de unde pleacă 
impulsuri, care se duc prin opriri succesive la ariile 18 şi 19 (ariile vizuale 
secundare). Aceste fibre aferente din CGL se opresc pe neuronii din stratul IV. 
Stratul IV C constituie poarta de intrare a informațiilor retiniene pentru că 
primeşte totalitatea terminatiilor axonale a neuronilor relee ai CGL. El este 
divizat în două părţi: partea superioară (4C alfa) primeşte aferente de tip M 
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(neuronii de tip X) în timp ce partea inferioară (4C beta) primeşte aferente de tip 
P (neuroni de tip X). Spre deosebire de alte straturi în stratul IV se găsesc numai 
neuroni monooculari, care bineînțeles sunt activati de impulsuri venind de la un 
singur ochi. Neuronii binoculari se găsesc în alte straturi corticale, prin diversele 
circuite intracorticale dintre straturi realizându-se convérgente de la ambii ochi 
(din puncte retiniene echivalente) pe același neuron (binocular). Aria striatä V.1 
(17 Brodmann) corespunde unei reprezentări retinotopice a întregului C.V. 
heterolateral pe emisfera considerată. Fibrele provenind de la fiecare ochi se 
termină pe teritorii separate la nivelul stratului IVC formând coloane sau straturi 
de dominantä oculară. Ansamblul C.V. controlateral este reprezentat în aria 
striată. 

Aria extrastriată. Ariile V.3. şi V.4 sunt specializate în transmisia unui 
parametru al imaginilor. Numeroase argumente sugerează că V.2 este locul 
privilegiat al codificării mişcării, V.4 al culorilor, aria parietală 7 de integrare a 
datelor spaţiale căpătate prin diverse modalități sensoriale. 

Aria V.1. este formată din 6 straturi (Lund 1973). Fiecare strat corespunde 
unei specializări în raport cu tipul celular, dispoziţia, extenzia şi destinaţia reţelei 
de fibre de origine a axonilor aferenți şi ţinta eferenfelor. Stratul I, superficial 
este format din celule mici, rare, de tip stelat (Golgi tip II) şi parcurs de lungi 
ramificații axonale si dendritice, care merg la suprafața cortexului, formând 
plexuri. Unele din aceste fibre provin din straturile parvocelulare a CGL . 
Prelungirile celulelor stelate rămân grupate în jurul celulei. El conţine de 
asemenea şi câteva celule granulare. Straturile II şi III formează un ansamblu. 
Ele conţin celule piramidale P, şi P2, din care cele mai mici, sunt localizate în 
stratul II amestecate cu numeroase celule stelate. Câteva fibre colaterale 
provenind din straturile parvocelulare ale CGL se termină în straturile II şi III. 
Celulele piramidale se proiectează pe toate celelalte straturi corticale afară de IV 
A şi IV C. Stratul IV este dens şi gros, el se subdivide în IV A, IV B, IV C alfa, 
IV C beta. 

Stratul IV conţine celule striate gigante S; şi celule piramidale. Dendritele 
celulelor stelate sunt acoperite de spini, şi axonii lor se proiectează pe straturile 
III, IV B şi IV C alfa. Celulele piramidale au două arborizaţii dendritice în stratul 
IV B şi în stratul III. Axonii lor vor merge orizontal în stratul IV.B. 

Stratul IV B se caracterizează printr-o concentrație de axoni orizontali 
mielinizati formând un plex. El nu primeşte terminații de la CGL dar la acest 
nivel se termină calea transcaloasă aproape la limită între aria V.1 şi V.2. Ea 
conţine câteva celule stelate S2 şi piramidale. Stria lui Gennari-Vicq-d' Azyr, 
vizibilă cu ochiul liber datorită puternicei refringente a fibrelor cu mielină, 
corespunde stratului IV B gi părții superioare s atratului IV C. 

Stratul IV C alfa se deosebește de restul stratului IV C prin faptul că este 
lipsit de celule piramidale dar conţine celule stelate S3. La acest nivel este locul 
de terminare a axonilor proveniţi din straturile magnocelulare ale CGL. 


48 Buine, Dimou, Pendefanda 


Stratul IV C beta primeşte terminatiile axonilor provenind din straturile 
parvocelulare ale CGL. El conține celule stelate S4. Aceşti axoni emit ramuri 
către stratul IV A şi IV C beta. La nivelul stratului IV C ar exista o segregatie a 
influxurilor vizuale privind vederea discriminativä, vederea culorilor şi a 
mişcării, 

Stratul V (stratul ganglionar) este format din celule stelate Ss şi celule 
piramidale de toate măsurile şi deasemenea celule piramidale gigante (celule 
Meynert) cele mai mari ale cortexului vizual. El este marcat de o rețea densă de 
axoni cu traiect orizontal. Neprimind aferente, stratul V este la originea unei 
proiecții importante pe C.S. şi pe pulvinarul inferior şi lateral. 

Stratul VI dens conţine numeroase celule stelate şi piramidale P, şi P4 şi 
câțiva neuroni IV A şi IV B, şi primeşte o slabă proiecţie a straturilor 
parvocelulare ale CGL şi dă naştere căii de retur corticogeniculate. În grosimea 
ariei 17 locurile de terminare a axonilor geniculati sunt organizate în mod precis 
pe straturi după originea lor parvo-sau magnocelulară şi prin zone după originea 
lor oculară, dreaptă sau stânga. 


Conexiunile cortexului vizual primar. 
Acestea pot fi conexiuni extrinseci şi conexiuni intinseci. 


Conexiuni extrinseci. Ele au o organizare laminară. 

Principalele conexiuni sunt aferențe provenite din celulele geniculocorticale 
ale CGL. Axonii celulelor porțiunii magnocelulare (stratul 1 şi 2) a CGL care 
primesc semnale de la celulele ganglionare A, (=y) se proiectează pe stratul IV C 
alfa. Axonii celulelor parvocelulare (stratul 3-6), care primesc semnale de la 
celula B (=X) se proiectează pe stratul IV C beta. Există deci în stratul IV C o 
segregatie a influxurilor vizuale privind vederea discriminativă, vederea culorilor 
şi a mişcărilor. Segregatia terminaţiilor axonale după ochiul de origine a 
mesajului pe care le vehiculează este foarte strictă în toată grosimea stratului IV. 
Arborizatia este foarte limitată la un teritoriu precis bine delimitat comun 
axonilor de aceiaşi ocularitate. Stratul IV este un mozaic de câmpuri de 
ocularitate a căror segregare formează dungi sau foi de dominanfä oculară. 
Fuziunea mesajelor ochilor drept şi stâng se face deasupra şi dedesubtul stratului 
TVA 

Stratul IV primeste de asemenea fibre provenite din celulele geniculate. 
Aceste proiecţii geniculo-striate pe stratul IV permit descrierea unei proiecții 
retiniene pe aria 17. Fiecare cadran retinian superior şi inferior este reprezentat 
pe versantele superior şi inferior , respectiv șanțul calcarin; meridianul orizontal 
se situează în fundul şanţului, iar meridianul vertical la frontiera dintre V, şi V2. 
Vederea maculară este reprezentată pe o mare suprafață a cortexului, iar 
semiluna pe o mică suprafaţă sub 10% (1° vederea centrală). Factorul de mărire 
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cortical este de 40 ori mai mare la nivelul foveei în câmpul periferic, ceea ce 
arată densitatea celulară a conurilor (de 30 ori mai numeroşi la nivelul foveolei 
decât la nivelul retinei periferice) şi a celulelor ganglionare; aceasta ar presupune 
o suprafaţă de analiză corticală mai mare a imaginii maculare. Discriminarea 
vizuală este deci obținută la nivel retinian print-o densitate celulară ridicată si se 
impune prin faptul că sistemul lenticular al ochiului oferă o imagine a obiectului 
fixat la mărimea proporțională cu aceea a mediului din jur. Invers, la nivelul 
cortical această discriminare fină se obține printr-o mai mare suprafață de 
analiză a semnalelor. 

Cortexul vizual primar primeşte de asemena aferente de la pulvinar care se 
termină pe stratul 1 şi pe alte arii corticale; V2 proiectează pe startul 1; cortexul 
temporal superior proiectează pe stratul IV C beta. În realitate fiecare din ariile 
vizuale V1, V2, V3 şi V4 primeşte aferenţele cortexului temporal superior, mediu 
şi inferior, parietal şi frontal (aria 8), după o organizare ierarhică. Studiul acestei 
sistematizări a căilor optice vizuale permite de a înțelege cele mai multe din 
deficitele campimetrice. 

Conexiunile extrinseci ale cortexului vizual primar sunt de asemenea şi 
eferente. Eferentele de la scoarța vizuală către alte regiuni corticale îşi au 
originea în neuronii (celulele piramidale) din straturile II şi III. Astfel celulele 
piramidale ale straturilor I şi II proiectează pe ariile vizuale secundare, pe aria V, 
de partea opusă, cortexul ariei temporale medii (aria Vs, partea anterioară a 
lobului temporal (aria 20, 21, 38), cortexul prefrontal şi cortexul premotor (aria 
6). Acestea sunt conectate între ele printr-o rețea densă cotico-corticală. Se 
disting 2 tipuri de conexiuni cortico corticale, conexiuni feed fort Ward şi 
conexiuni feed back. Conexiunile feed fort Ward ar transmite informația pe 
ansamblul arie corticale a sistemului vizual în timp ce conexiunile feed back 
joacă un rol de integrare în C.V. şi de modulație a activității neurale. În jurul 
ariei V, se găseşte aria Vz cu care este interconectatä. Ca şi Vi, V2 este 
organizată ăn mod modular. Conexiunile între V, şi V2 se fac pe mai multe 
canale care tratează diferitele tipuri de informații în paralel şi face să intervină 
diferiţi moduli în ariile V, şi V2. Celulele piramidale ale stratului V proiectează 
pe pulvinar şi coliculul superior. Celulele piramidale a stratului VI A proiectează 
pe porțiunea parvocelulară a CGL, acea a stratului VI B pe porțiunea 
magnocelulară. Eferentele care se duc la CGL se proiectează punct cu punct în 
locurile de unde au plecat aferentele spre scoarță. Eferenfele plecate de la scoarța 
occipitală pot merge şi la alte arii necorticale şi la diversele structuri 
subcorticale: zona pretectală, nucleul reticular talamic, punte, etc. 


Conexiunile intrinseci ale cortexului vizual. Sunt mai complexe datorită 
diversităţii celulare a cortexului striat. Un modul cortical de aproximativ 1 milion 
de celule primesc semnale de la aproximativ 1 milion de celule geniculocorticale. 
Fiecare fibră provenind dintr-o celulă geniculocorticală a porțiunii parvocelulară 
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poate contracta 1 milion de sinapse cu celulele stelate într-o zonă a stratului IV C 
beta. In fine 15% din celulele stelate sunt înhibate de interneuroni. 

Celulele stelate ale stratului IV C beta proiectează la rândul lor pe celulele 
stratului II şi III, care proiectează pe aria Vz. Celulele stratului IV C alfa 
proiectează pe acelea ale stratului IV B a căror celule proiectează pe aria Vz şi pe 
cortexul temporal. Astfel celulele superficiale ale cotexului striat au proiecții 
extrastriate în timp ce structurile profunde au mai ales conexiuni intracorticale, 
Se admite că în mijlocul circuitelor intracorticale majoritatea semnalelor 
provenind de la cele 2 părți ale CGL sunt păstrate. Celulele stelate ale stratului 
IV C beta au un câmp receptor circular care pare similar celui a celulelor de tip I 
sensibile la culori a porțiunii parvocelulare a CGL. Celulele stratului IV C alfa 
au un câmp receptor similar celui de tip III a portiunei magnocelulare a CGL. Ele 
nu sunt sensibile la variațiile cromatice si la cele de mişcare. 

Organizarea ariei V, urmează principiul de regrupare la aceeaşi funcție. 
Astfel celulele care au proprietăți comune sunt grupate: această organizare 
arhitectonică se bazează pe existența unor moduli orientați perpendicular (în 
coloane de celule) pe suprafața cortexului pe straturile citoarhitectonice ale 
scoarței. Coloanele sunt considerate ca moduli de procesare a informaţiei şi sunt 
constituite din neuroni cu proprietăți funcționale comune. Originea coloanei este 
în stratul IV C şi de aici coloana se extinde deasupra şi dedesubtul acestui strat; 
celulele activate de stimularea unui ochi formează foi sau coloane de dominanfä 
oculară. Celulele care răspund la o aceiaşi orientare de stimuli formează coloane 
de orientare, celulele sensibile la culoare formează insule. Aceste coloane sunt 
presărate de mici grupe de celule („blabs”)care se interesează de culoarea 
imaginei tratate. 

În toate straturile cortexului de Macacus în afară de stratul IV C şi IV A s- 
au constatat pete sau blobs ovalare cu marginile difuze, spatiate regulat unele de 
altele printr-un interval de 400um. Aceşti „blobs” sunt secțiuni de cilindru, 
perpendiculare pe suprafaţa cortexului, şi corespund unor zone de activitate 
metabolică crescută; ele ar fi în relaţie strânsă cu coloanele de dominantä 
ocularä si ar primi la nivelul straturilor superficiale ale cortexului fibre provenind 
din celule situate între partea parvo şi magno celulară a CGL. Celulele situate în 
aceşti cilindri au un câmp receptor circular şi nu au nici o sensibilitate la 
orientare; ele sunt sensibile la culori ca şi cele 4 tipuri de celule întâlnite în CGL. 
Printre celulele numite de tip II modificat a căror circumferință a câmpului 
receptor primeşte semnale de la mai multe conuri, sunt celule sensibile la 
contraste şi colorate. Fiecare modul cortical este constituit din câteva milioane de 
celule. Celulele cilindrilor constituie cu câmp receptor concentric şi sensibil la 
culori. Celelalte celule se află în spaţiile restante, Ele sunt, pentru unele dintre 
ele, sensibile la culori dar sunt celule cu câmp receptor mai complex; celulele cu 
dominantă oculară complectă (monoculare) sunt în starturile IV C, care conțin de 
asemenea la maimuţă celule a căror câmp receptor este identic cu cel al celulelor 
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geniculate; celulele simple sunt în straturile IV A şi IV B, celulele complexe în 
straturile II, III, V, şi VI. Coloanele de celule specializate în vederea culorilor 
(„chevilles” sau „blobs”) proiectează pe o regiune particulară a ariei 18 (aria V 
2), care proiectează la rândul ei pe o regiune din cortexul inferotemporal, care ar 
fi responsabile de perceptia culorilor. Se pare deci că informaţia privind 
caracteristicile colorate ale lumii înconjurătoare este tratată de-a lungul 
sistemului vizual separat de cea privind vederea formelor. 


Organizarea funcțională a cortexului vizual. Dispozifia în coloane. 

în CGL celulele sunt inervate de un singur ochi (celule monoculare), 
straturile 1, 4 şi 6 sunt inervate de ochiul heterolateral , straturile 2, 3 şi 5 de 
ochiul homolateral. Între aceste 2 ansambluri de straturi nu există o relație 
funcţională. Acelaşi fenomen se întâlneşte şi pe stratul IV C unde se termină 
calea geniculo-striatä. Acest strat este segregat în zone strict monoculare, 
constituite de un ansamblu de celule dominate de acelaşi ochi formând foile de 
dominantä oculară. Foile dominante de fiecare ochi sunt lipite în dungi paralele. 
Studiile lui Hubel şi Wiesel stau la baza cunoaşterii organizării funcționale a 
cortexului striat demonstrând structura sa în coloane. Această organizare în 
coloane de dominantä oculară dovedeşte faptul că informaţia venind de la fiecare 
ochi ajunge la cortex pe canale separate şi acest proces stă la baza percepției 
reliefului în vederea binoculară, dar ele răspund mai intens la stimularea unuia 
din cei 2 ochi. 

Dispozitia în coloane tinde să grupeze celulele cu caracteristici identice. 
Axonii provenind din CGL drept şi stâng sunt grupaţi după cum am văzut în 
stratul IV C în dungi paralele şi corespund alternativ ochiului stâng şi ochiului 
drept. Se formează astfel coloane numite de dominantä oculară perpendiculare pe 
suprafața corticală de aproximativ 400um lărgime. În vecinătatea ariei corticale 
reprezentând câmpul temporal monocular coloanele ochiului de aceiaşi parte 
devin fine şi fragmentate. Coloanele de dominantä oculară dispar la nivelul 
proiecției petei oarbe. Acestă configurație se aseamănă cu dispoziția laminară a 
CGL a căror straturi sunt monoculare ca şi celulele stratului IV C. În afara 
stratului IV celulele răspund la semnale binoculare. Prin urmare fuziunea 
mesajelor ochilor drept şi stâng are loc deasupra şi dedesubtul stratului IV la 
nivelul cărora mesajele celor doi ochi converg pe aceeaşi celulă care păstrează o 
preferință sau dominantă pentru un ochi. Rolul funcțional al coloanelor de 
dominantä nu este încă bine cunoscut. 


lerarhizarea tipurilor celulare tratând semnalele celulare. 
La nivelul stratului IV se găsesc celulele a căror câmp receptor este identic 
cu acela al celulelor geniculate de tip centru-periferie concentric care sunt 
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conectate direct cu axonii celulelor geniculo-corticale, numite celule simple; ele 
sunt concentrate în straturile IV C, IV A şi IV B dar de asemenea și în stratul VI; 
celulele complexe sunt situate în straturile II, III, V şi VI. 

Celulele simple se comportă la fel ca celulele CGL a cărui câmp receptor 
este de tip centru-periferie, dar deosebirea dintre celulele simple corticale şi 
celulele geniculate constă în aranjamentul spatial al domeniului lor de excitatie- 
inhibitie. In timp ce câmpul receptor al celulelor geniculate este de tip concentric, 
cel al celulelor simple este de tip liniar. Morfologia câmpului receptor variază de 
la o celulă simplă la alta, cel mai comun este o bară centrală (excitatorie sau 
inhibitorie) interpusă între 2 dungi echivalente de tip antagonist. Unele celule au 
sub-câmpuri antagoniste de suprafață inegală. Orientarea liniei care separă cele 
2 regiuni antagoniste al câmpului este specifică pentru fiecare neuron şi se 
numeşte axa de orientare a câmpului. Răspunsul maxim al acestor celule este 
obținut de o bară luminoasă cu suprafața exactă cu a câmpului şi a cărei 
orientare coincide la nivel retinian cu axa în axul longitudinal al câmpului 
receptor al neuronului simplu cortical, răspunsul va fi minim dacă cele 2 axe sunt 
perpendiculare. Dacă orientarea variază cu câteva grade, bariera luminoasă 
stimulează o parte a câmpului receptor antagonist geniculocortical minimalizând 
astfel răspunsul. Celulele simple nu sunt sensibile numai la o stimulare luminoasă 
dar de asemenea şi la viteza sa. În general o celulă simplă răspunde la momentul 
când o dungă luminoasă intră în zona exterioară a câmpului său receptor. 
Răspunsul maximal este obținut când o astfel de bară părăseşte complet zona 
inhibitorie pentru a intra în zona excitatorie. Celulele a căror subcâmpuri sunt 
simetrice emit un răspuns identic pentru 2 mişcări de sens opus, corector, 
celulelor a căror subcâmpuri sunt simetrice. Neuronii simpli recunosc de 
asemenea diferențele de iluminare fixe în zona în formă de bară, fie în zona din 
jurul barei la periferia câmpului receptor. Această funcţionare celulară arată că 
analiza corticală a imaginii este deci o sumatie de operaţii locale. Celulele 
complexe sunt mai putin sensibile la poziția stimulului decât la deplasarea sa. 
Spre deosebire de neuronii simpli ei nu au câmpuri receptoare divizate în zone 
antagoniste. Astfel nu se poate analiza câmpul lor receptor de stimulări statice. 
Dar o bară luminoasă în mişcare va antrena un răspuns maximal oricare ar fi 
câmpul său receptor cu posibilitatea ca acestă bară să aibă o orientare adecvată 
şi specifică fiecărei celule. Acest răspuns contrar celui al unei celule simple 
stimulat de o bară în mişcare, durează în timpul mişcării şi se măreşte cu ea. 
Numeroase celule complexe sunt mai sensibile la o orientare optimală, la o 
deplasare într-un sens decât în sens opus. 

Există 2 subgrupe de neuroni complecși: unii situați mai ales în straturile II 
şi VI a căror răspuns creşte dacă lungimea stimulului o depăşeşete pe cea a 
câmpului receptor, alții situaţi mai ales în stratul V a căror răspuns este maxim 
la o bară scurtă; răspunsul lor diminuă pe măsură ce lungimea barei creşte şi este 
minim când lungimea barei o depăşeşte pe cea a câmpului receptor. Cele mai 
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multe celule complexe au un răspuns optimal când lungimea barei luminoase 
este egală cu cea a câmpului receptor. 

Se crede că organizarea caracteristică a câmpurilor receptoare a celulelor 
complexe este datorită convergentei asupra lor a mai multe celule corticale 
simple a căror câmpuri receptoare au aceiași orientare şi sunt adjacente între ele. 

Un tip particular de celule complexe au un comportament putin diferit, căci 
răspunsul lor descreşte rapid imediat ce bara luminoasă are o lungime ce o 
depăşeşte pe cea a câmpului receptor. Subcâmpul lor receptor este deci complect 
înconjurat de un câmp inhibitor. Aceste celule erau numite hipercomplexe termen 
abandonat, căci celulele simple s-au arătat capabile de a genera răspunsuri 
identice, datorită proximităţii altor celule simple inhibându-le când mărimea 
stimulului creşte. Jumătate din celulele complexe sunt monoculare. 

O altă caracteristică a organizării funcționale a cortexului vizual primar o 
constituie ierarhizarea câmpurilor receptoare. Celulele simple sunt prezente în 
straturile IV şi VI primind aferențe geniculate contrar celulelor complexe absente 
în stratul IV ce face să se creadă că celulele simple ar furniza informații celulelor 
complexe. 

În mijlocul coloanelor de dominanță oculară ar fi juxtapuse coloane de 
orientare. Ar exista celule a căror poziție a câmpului receptor în C.V. este practic 
superpozabilă realizând un agregat de câmp receptor. Orice punct al cortexului, o 
insulă sau un modul, pot analiza complect informaţiile venind dintr-o porțiune a 
câmpului, egală cu mărimea agregatului. 

Coloana de orientare este o stivuire de neuroni interconectati anatomic şi 
functional, cu aceeiasi orientare de la suprafaţa cortexului la stratul VI, cu o 
întrerupere prin stratul IV. Orientarea evoluează de la o coloană la următoarea în 
aşa fel, încât un ciclu de orientare acoperă 800 microni. La nivelul lor se găsesc 
neuroni simpli sau complecși, dar toți au aceiaşi direcţie a axei de orientare a 
câmpului lor receptor. Într-o arie de cortex egală cu 1mm? se produce o 
schimbare a tuturor variabilelor şi în acest spaţiu se trece de la o orientare 
preferentialä a stimulului vizual, progresiv, la o orientare opusă de 180° si de la 
dominanta oculară dreaptă, la cea stângă. O serie de coloane groase de 50 
microni fiecare, rotată cu 109, încât progresiv se va obţine în final o rotaţie 
complectä de 1800 a orientării preferenţiale a stimulului luminos. Toate 
orientările sunt deci reprezentate cu un uşor privilegiu pentru verticală şi 
orizontală ceea ce explică A.V. mai bună pentru aceste axe decât pentru cele 
oblice. 

Cortexul cerebral vizual este constituit după cum am văzut dintr-un mozaic 
sau coloane neuronale, perpendiculare pe suprafața cortexului care trimit ramuri 
colaterale cu aspect preterminal şi care constituie o unitate funcțională. Au fost 
individualizate unele coloane de 0,5mm pe o secţiune cu dominanfä oculară, 
altele mai groase şi de două ori mai numeroase ca precedentele, cu o orientare 
directionalä. Unele coloane reacţionează la linii sau margini verticale, altele la 
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linii sau margini din ce în ce mai angulare. În timp ce unele coloane sunt excitate, 
altele sunt inhibate. La sfârşitul acestei codificări excitantul electiv nu este 
lumina, ci liniile şi contururile. Cunoscând modul de functionate al diferitelor 
tipuri de neuroni vizuali se poate înțelege cum informaţia, care ajunge la cortexul 
vizual şi care va fi prelucrată şi elaborată; ea nu se referă la simpla distribuţie de 
puncte de lumină, de obscuritate şi de culori, ci se referă încă la multe alte calități 
ca dimensiunea, direcția, poziția, luminozitatea relativă, mişcarea, direcția 
mişcării, imaginea complexă, vederea binoculară spaţială, etc. Legăturile 
retiniene, mai ales a celor ce vin de la fovee, sunt astfel constituite, încât asigură 
un înalt grad de rezoluție al imaginii. Această informaţie detaliată va fi prelucrată 
la diverse nivele succesive şi în măsură maximă la nivelul cortexului vizual. 

Existența de unităţi funcționale în cortex, combinând coloane de orientare şi 
foile de dominantä oculară, coincide cu deschiderea arborizaţiilor axonale şi 
dendritice a neuronilor corticali. Când există o dominanfä oculară apare inhibifia 
coloanelor celulare, cu o anumită orientare prin intrarea în funcțiune a altor 
coloane celulare pentru care orientarea stimulului sau a dominanfei oculare 
devine optimă. Vederea unui obiect nu se bazează prin însumarea excitafiei 
fiecărui punct, ci pe raportul anumitor grade de excitație şi inhibitie, care 
formează contraste, ce se transmit apoi neuronilor corticali. Neuronii complecși 
determină câmpuri mai întinse decât neuronii simpli, care reacţionează maxim 
când stimulul liniar este paralel cu orientarea câmpului. Acelaşi stimul nu 
provoacă nici un răspuns dacă înclinarea sa este diferită de cea optimă. În fiecare 
arie elementară de la nivelul creerului intră în acțiune câmpuri receptorii 
complexe, la stimularea unor zone retiniene corespondente. Aceste câmpuri 
neuronale reacționează la un contur cu orientare corectă, chiar dacă poziţia 
acestuia este modificată. Din punct de vedere funcțional cele 3 arii ar constitui o 
singură arie funcțională. Proprietatea de a recunoaşte obiectele se dezvoltă 
progresiv în timp. 

Orientarea coloanelor neuronale constituie baza recunoaşterii contururilor 
(orice contur vizual este format, teoretic dintr-un mare număr de segmente de linii 
drepte cu orientare adecvată). Ceilalți parametri ai stimulului (sensibilitatea 
directionalä, culoare, distante, etc.) sunt elaborati de neuronii grupaţi în coloane 
independente şi suprapuse. Există coloane celulare care reacționează numai când 
există câmpuri de recepție binoculară până la un anumit grad de disparitate. 
Printre celulele din coloane, unele reacționează la stimularea numai a unui ochi 
(homolateral sau controlateral), altele la acela al ambilor ochi, sau a ambilor ochi 
în mod inegal; se crede că aceste tipuri de celule ar avea rol în vederea 
stereoscopică. În ambliopie, leziunea primară ar fi după unii autori la nivelul 
celulelor ganglionare, dar ar exista de asemenea modificări de mărime ale 
celulelor C.G.L. primind influxul nervos de la ochiul ambliop. Se crede de 
asemenea că ar exista la nivelul cortexului o tulburare a conexiunilor sinaptice, 
iar coloanele ar fi mai subțiri. 
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Unitatea funcțională. 

Constituie un volum definit la suprafața cortexului de un pătrat cu latura de 800 
u şi pe toată grosimea sa. În interior, terminatiile axonilor geniculo-striați ocupă 
două zone contigui ale stratului IV în funcție de ochiul lor de origine. Deasupra şi 
dedesubt, celulele asigură fuziunea binoculară. O pereche de foi de dominanță 
oculară conține un joc complet de coloane de orientare. Acest ansamblu, uneori 
numit hipercoloană, conţine 2 foi de dominanță oculară şi numeroase coloane de 
orientare. 


Fiziologia celulelor ariei striate. 

Neuronii ariei striate răspund prin potențiale de acțiune la stimulii definifi 
prin poziţia în spaţiu (retinotopie), dimensiunile lor (putere de rezoluție spațială 
sau acuitate), durata lor de apariţie (sensibilitatea temporală), contrastul lor 
(sensibilitatea la contrast), culoarea lor (sensibilitatea cromatică), mişcările lor, 
absolute si relative (sensibilitatea la mişcare şi direcţie), poziţia lor respectivă în 
câmpurile receptorii a celor 2 ochi (sensibilitatea la profunzime şi stereopsie) şi 
în fine prin textura lor. În afară de stratul IV, câmpurile receptoare nu mai sunt 
concentrice ca în CGL dar alungite. Ele sunt constituite de un mozaic de mici 
zone răspunzând fie de iluminarea (răspuns „ON”), fie la extinctia stimulului 
(răspuns ,OFF”). În interiorul câmpului receptor, repartiția şi sensibilitatea 
zonelor variază cu celulele. Amplasarea respectivă a zonelor de câmp receptor 
dând răspunsuri „ON” şi „OFF”, determină tipul simplu sau complex al celulei. 
În câmpul receptor al unei celule simple, zonele dând acelaşi tip de răspuns sunt 
grupate şi nu se încalecă. În celulele complexe, zonele ,ON” şi „OFF sunt 
amestecate şi se încalecă dând un răspuns la iluminare şi la extinctie chiar cu un 
stimul de mici dimensiuni. În afară de aceste categorii, unele celule simple sau 
complexe sunt sensibile la lungimea stimulului. Acest caracter de inhibitie a 
extremităților, numit de asemenea hipercomplex arată că activitatea celulei este 
influențată dacă este declanșată de stimuli situați dincolo de câmpul receptor. 
Independent de caracterul lor simplu sau complex, câmpurile receptoare ale 
celulelor ariei 17 prezintă caracteristici globale a răspunsurilor apatinând 
celuilalt sistem de clasificare, X, Y şi W descris anterior. 

Sistemul vizual este suportul analizei a numeroşi parametri a căror 
funcționare integrată duce la percepție. El comportă deci elemente disparate 
oculomotorii, vestibulare, etc., indinspensabile exploatării mesajului codificat al 
realității optice. Mesajul vizual propriu zis este transmis de canalele diferențiate 
chiar de la etajul ganglionar al retinei. Aceste tipuri constituie căi vizuale paralele 
anatomic, dar divergente fiziologic. Separarea canalelor X, Y şi W este ilustrată 
prin diferitele principii de codificare a informaţiilor şi prin țintele corticale si 
subcorticale pe care ele se proiectează. Sistemul Y ar transmite rapid răspunsuri 
trecătoare, rău definite spatial. Mai sensibil la contrastele slabe, dar indiferent la 
culoare, el ar putea contribui la detecția reacției de fovealizare (ansamblul de acte 
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prin care subiectul plasează foveea sa în faţa obiectului), percepţia stabilității şi a 
dimensiunilor obiectului. 

Sistemul X, mai putin rapid, dar dotat cu o mai bună putere de rezoluţie 
spaţială (acuitate) şi de discriminare a culorilor, ar participa la vederea detaliilor 
şi a formelor. Tratamentul central al mesajelor vizuale din punct de vedere a 
dihotomiei între conuri (vedere fotopică) şi a bastonaşelor (vedere scotopică) este 
rău cunoscut. Dincolo de căile de intrare paralele, structurile, care participă la 
funcția vizuală constituie o rețea interactivă cuprinzând elemente aparținând la 
mai multe etaje (pontic, mezencefalic, diencefalic şi telencefalic)ale creerului. 
Noţiunea de organizare reticulară mai curând decât ierarhică este confirmată de 
descrierea recentă a numeroase bifurcatii axonale, acelaşi axon putând emite 
ramuri pe ţinte îndepărtate şi de natură diferită. Astfel unele celule ganglionare 
ale retinei au un axon bifurcat a căror ramuri se proiectează una pe CGL, alta pe 
CS, referentele geniculate ar furniza informaţiile lor celulelor complexe absente 
în stratul IV. 

După ipoteza ierarhică (Hubel şi Wiesel) a tratării mesajului vizual, 
neuronii (celulele simple prezente în straturile IV şi VI) sunt orientaţi în secvența 
ierarhică, câmpul receptor de celule simple rezultând din combinarea mai multor 
câmpuri receptoare de celule ale câmpului receptor circular concentric al CGL. 
Celulele complexe ar deriva la rândul lor din celulele simple, dar celulele cu 
caracter hipercomplex din celulele complexe; aceasta ar constitui un tratament în 
cascadă, prin convergenfa succesivă a proiectiilor celulare. Hubel şi Wiesel au 
sugerat că câmpurile receptoare în bară a celulelor simple erau rezultanta unei 
sumati liniare a câmpurilor receptoare concentrice a celulelor geniculate. 
Subcâmpurile inhibitorii (,OFF”) a celulelor simple ar putea fie rezulta din 
sumatia subcâmpurilor inhibitorii periferice ale celulelor geniculate fie, din 
sumatia subcâmpurilor centrale a celulelor geniculate de tip „OFF”-center 
înconjurând celulele „ON”-center. În acelaşi mod, câmpul receptor al celulelor 
complexe ar fi probabil rezultanta câmpurilor receptoare paralele a unei 
succesiuni de celule simple, succesiv stimulate de mișcările barei luminoase. 


Reconstituirea imaginii de către cortex. 
Ar urmări astfel o elaborare progresivă în straturile corticale înainte de a fi 
transmisă la aria extrastriatä adiacentă şi aşa mai departe; la fiecare nivel s-ar 
» extrage o particularitate (culoare, profunzime, fuziune binocularä, miscare, etc). 
Un ansamblu de date anatomice şi fiziologice ar contrazice însă această ipoteză 
fără a pune în cauză clasificarea simplu/complex. Totuşi această ierarhizare a 
câmpurilor receptoare presupune că celulele simple ar fi mai numeroase decât 
celulele complexe, ceeace nu este însă cazul. Se presupune de asemenea că 
celulele simple ar avea contacte sinaptice directe cu celulele complexe, dar unele 
cercetări au stabilit că celulele geniculate proiectează pe celulele complexe ale 
stratului III fără celule simple intermediare. 


| 
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1) Mai întâi 3 canale paralele trimit mesajul ochiului la creier; de la retină 3 
tipuri de celule ganglionare codifică parametri diferiți ai imaginii după principii 
incompatibile şi le transmit la structuri centrale diferite. Un canal X tranzitează 
prin toate structurile CGL; un canal Y se proiectează pe coliculul superior şi 
numai pe straturile magnocelulare ale CGL, un canal W, în fine, este destinat 
coliculului superior. Canalul X al straturilor parvocelulare ale CGL transmite 
numai informația cromatică. O putere de rezoluție spațială ridicată, dar o 
sensibilitate la contrast mai puțin ridicată, o diferențiază de canalul Y a cărui 
răspuns este în plus foarte rapid (sensibilitatea de mişcare). 

2) În al doilea rând mesajele vizuale împrumută circuite diferite, calea 
retino-geniculo-striată, calea retino-coliculo-corticală şi de asemenea calea care 
tranzitează prin pulvinar. Dezvoltarea excepţională a stratului cortical la om nu 
trebuie să facă să se uite rețeaua de conexiuni subcorticale necesară funcționării 
sale. 

Se presupune actualmente că aceste canale paralele şi independente codifică 
fiecare o categorie de parametri care participă la elaborarea imaginii în 
ansamblul ariilor corticale vizuale cuprinzând şi pe acelea care sunt îndepărtate 
de aria striată. Deşi este clar că aceste canale diferă prin circuitele şi modul lor 
de codificare a mesajului, este prematur de a le atribui responsabilitatea 
tratamentului unui anumit element perceptiv. Distanţa rămâne prea mare între 
cunoştinţele fundamentale asupra codificării masajului şi exploatarea sa de către 
subiect în actul perceptiv. După Hubel calea vizuală este scindată central în mai 
multe subsisteme sau submodalitäti în relaţie fiecare cu aspecte distincte ale 
vederii ca formă, culoare, mişcare, adâncime. 

Ariile extrastriate, aria V.2, V.3 şi V.4 înconjoară limita anterioară a ariei 
V.1. Frontierele lor sunt rău cunoscute la om. Aceste arii sunt definite printr-o 
reprezentare retinotopică complectä a hemicâmpului. Înaintea lobului occipital 
aproape alte 10 reprezentări retinotopice definesc alte arii vizuale, uneori 
multimodalitare (codificänd mai multe modalități sensoriale). Aceste arii 
integrează informaţiile de spaţiu, de dimensiune si de formă provenind din 
sistemele auditiv, vestibular, tactil şi somestezic participând la elaborarea 
simțului spaţial. Aria V.2. primeşte un contingent de fibre direct de la CGL. Ea 
comportă zone retinotopice afectate codificării mesajului şi este specializată în 
tratamentul deplasării stimulului. Specializarea funcțională a ariei V.3 nu este 
cunoscută, aria V.4 ar codifica informația corectă colorată. Aceste arii 
extrastriate se proiectează pe un mare număr de locuri în lobii parietali, temporali 
şi chiar frontali cu care conexiunile sunt cel mai adesea reciproce. 

Cortexul asociativ temporo-occipital şi al girusului angular şi supramarginal 
(ariile 22 temporală, 18, 19 occipitale, 39, 40 din girusul angular; acest cortex se 
găseşte la răspântia dintre lobii temporal, parietal şi occipital). Leziunile produc 
sindromul de disconexiune datorită întreruperii căilor asociative. Apare angozia 
vizuală sau cecitatea psihică în care omul vede obiectele, dar nu le recunoaşte, nu 
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înțelege ce vede (cecitate si pentru cuvinte scrise, pentru cifre, note muzicale, 
etc.), agnozia acusticä (prin lezarea ariei temporale asociative), tulburäri în 
memoria auditivă recentă, afazia senzorială Wernicke, eventual şi amnezie 
precum şi tulburări apraxice pentru anumite mişcări voluntare fine întegrate. 
Girusul angular şi supramarginal (câmpurile 39, 40) sunt considerate aria 
asociativă a ariilor asociate având pe el convergente ale tuturor modalitäfilor 
sensoriale pe care le înregistrează în procese, care sunt la baza funcţiilor 
superioare responsabile de angramarea mintală, de mişcarea fină complexă 
motivată şi de gândirea conceptuală şi simbolică. 

Cortexul prefrontal sau premotor (ariile 8, 9, 10, 11, 12) au o convergență 
multiplă multimodală asociativă de la nucleii: mediodorsal talamic (integrarea 
sensorială şi dureroasă pentru memorizare), intra-laminari ventralis anterior şi de 
hipotalamus, mezencefal, structuri limbice, ariile corticale specifice somestezice, 
vizuală, auditivă, toate conexiunile fiind reciproce (în ambele sensuri). El este 
implicat în controlul fin motivat al mişcărilor, leziunile sale duc la tulburări de 
atenție, (distragerea prea uşor a atenţiei prin stimuli irelevanfi, neimportanfei san 
anodini), tulburări ale tipului de memorie de scurtă durată hiperactivitatea 
motorie permanentă (agitație) modificări comportamentale (lipsă de pudoare), 
afective, sociale, iar stimularea electrică a zonei induce printre altele, mişcări 
conjugate ale ochilor şi capului, răspunsuri viscerale, endocrine. Zona premotorie 
mai reglează atenția perceptivä, participă la atenţia şi motivația necesară deciziei 
relativă la un act motor manifestat prin contigente negative — CNV - ce apare la 
encefalogramă, respectiv pentru potentialele evocate. 

În concluzie, se crede că aria 17 (aria striată) analizează senzațiile de 
lumină, formă şi culoare.Aria 18, în care senzațiile vizuale sunt interpretare şi 
integrate în percepții mai complexe, ar avea funcția de recunoaştere a obiectelor 
în mişcare sau imobile; aceste două funcțiuni putând fi separate în unele stări 
patologice. Aria 19 are funcţia de evocare a amintirilor vizuale. 

Cortexul temporal, cu rol esențial în memorie, ar avea funcția de 
recunoaştere; el are rol capital în integrarea vizuală. Cortexul parietal ar avea rol 
în acţiunea de percepere a spațiului şi conţine şi un centru al cititului situat la 
nivelul pliului curb, pe emisfera dominantă. Tot la acest nivel s-ar situa evocarea 
limbajului vorbit şi recunoaşterea simbolurilor limbajului scris şi de asemenea 
evocarea de figuri geometrice. Corpul calos asigură armonizarea percepției celor 
două hemicâmpuri şi transferul informaţiilor vizuale de la o emisferă la alta. In 
cortexul parietal al emisferei minore s-ar găsi localizată orientarea spațială, care 
este esenţială în utilizarea mesajului senzorial. 

Conexiunile intracorticale, care asigură funcția de acuitate şi binocularitate 
sunt imature la naştere şi foarte sensibile la perturbații ale condiţiilor de 
stimulare. O alterare a stimulării vizuale de exemplu printr-un viciu de refracție 
sau un dezechilibru al poziţiei ochilor poate duce la o oprire în dezvoltare a 
capacității de tratare a mesajului provenind de la ochiul lezat. Astfel se defineşte 
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o perioadă sensibilă sau critică în timpul căreia funcția binoculară, care apare din 
a 4-a lună la copil depinde pentru consolidarea sa de o stimulare binoculară 
adecvată. Această perioadă este terminată către al 3-lea an. Acuitatea vizuală în 
schimb se dezvoltă de la naştere pentru a atinge valorile adultului către 4 sau 5 
ani. 

În concluzie: la nivelul cortexului vizual primar, mesajul vizual ajunge 
descompus în linii orizontale şi verticale, oblice sau curbe. Reconstituirea 
imaginii de către cortex se face printr-o elaborare progresivă în straturile 
corticale (în ce priveşte culoarea, profunzimea fuziunea binoculară, mişcarea) 
înainte de a fi transmisă la aria extrastriată adiacentă. Astfel, zona vizuală 
secundară face o sinteză pentru a stabili o schiță monocromă a imaginii. O a treia 
zonă completează schema prin culoare. O arie corticală situată în lobul parietal 
posterior este responsabilă de atenţia vizuală şi analizează relaţiile spaţiale dintre 
diferitele componente ale câmpului vizual. În cortexul temporal inferior neuronii 
sunt sensibili la proprietăţile variate şi la vaste zone ale câmpului vizual, ceea ce 
face să se creadă că informația complet tratată se adună în acest loc. Cele mai 
multe dintre mesaje sunt transmise de/şi către zonele corticale responsabile de 
alte simțuri, memoria, etc., permițând astfel percepţiei vizuale de a efectua o 
sinteză globală a informaţiilor. 

Sinteza informaţiilor vizuale elementare (lumină, formă, culoare), orientarea 
privirii către un obiect, deplasarea ochilor urmându-i conturul, apreciind situația 
sa în raport cu mediul înconjurător, confruntarea percepției cu amintiri vizuale, 
apoi integrarea obiectului, clasarea reacţiilor afective pe care le poate declanşa 
constituie o operaţie psihică, înainte de toate intelectuală, care se face la nivelul 
centrilor corticali superiori. Recunoaşterea (gnozia) vizuală este atunci strâns 
legată de limbaj, simboluri specifice, care corespund la imagini auditive, vizuale 
şi motorii. Aceste imagini formează de asemenea baza limbajului inferior. 
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Receptionatä de epiteliul senzorial al retinei, excitafia luminoasă, este 
transformată într-un mesaj vizual codificat, care, mergând în lungul fibrelor 
optice, chiasmă, bandeletele optice ajunge la corpul geniculat lateral, unde face 
releu şi de unde prin cilidraxonii aferenfi ai celulelor geniculate este transmis la 
ariile vizuale occipitale, la nivelul cărora este transformat în senzație vizuală. 

În porțiunea pregeniculată a căilor optice, fibrele vizuale sunt însoțite, după 
cum am văzut, de fibre destinate pupilei şi de fibre destinate adaptării retinei sau 
chiar reflexelor de motilitate oculară. Rezultă că o întrerupere a căii optice în 
porțiunea sa preganglionară va duce nu numai la un deficit vizual, dar de 
semenea şi la perturbarea altor procese legate de funcţia văzului. Din contra 
plecând de la CGL, o leziune interesând radiaţiile optice nu va întrerupe decât 
calea vizuală, lăsând active mecanismele reflexe, în special cele pupilare. În fine, 
şi mai îndărăt, în zona striată şi parastriată, vor fi alterate alte funcții (orientarea 
vizuală, amintirile vizuale, etc) constituind patologia psihovizuală. 
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Pentru a putea studia manifestările oftalmologice ale afecțiunilor care 
interesează căile optice trebuie să se cunoască cu precizie sistematizarea 
acestora. (Fig. 1) 

l. La nivelul retinei 3 fascicole de fibre vizuale, provenind de la nivelul 
acesta, constituie partea extracerebrală a căilor optice (nerv, chiasmă şi bandeleta 
optică) sau tractusul optic, Acestea sunt : 

a) un fascicol central de origine maculară (fascicol macular) care reprezintă 
aproximativ 1/3 din fibrele nervoase; el se subdivide în traiectul său în două 
părți, nazală şi temporală; 

b) un fascicol sau evantai periferic care cuprinde două părți inegale, una externă 
provenind din partea temporală a retinei şi una internă provenind din partea 
nazală a acesteia. 

Aceste trei fascicole: macular, temporal şi nazal, la care se adaugă fascicolul 
semilunar vor rămâne individualizate pe tot traiectul lor retino-diencefalic. Astfel, 
fiecare teritoriu al câmpului retinian corespunde unei zone opuse a câmpului 
vizual: câmpul retinian temporal primeşte razele luminoase din câmpul vizual 
nazal şi invers. 

2. La nivelul nervului optic, trei factori anatomici predomină în 
sistematizarea fibrelor acestui nerv: 

- el este monocular fiind format din fibrele provenind din aceiaşi retină 
sistematizată în 4 cadrane; 

- împingerea progresivă către centru, dinafară înăuntru, a fascicolului 
macular (centralizarea maculară); 

- răsucirea fascicolelor periferice. 

În porțiunea sa retrobulbară si în partea mijlocie a nervului, fascicolul 
macular are aspect triunghiular cu baza la periferie şi se interpune între cele două 
contingente, superior şi inferior, ale fascicolului temporal și ale celui nazal. În 
1/2 posterioară a nervului, fascicolul macular devine central şi are un aspect 
rotunjit. El este încastrat între fascicolul temporal şi cel nazal. 

În raport cu această sistematizare a fibrelor nervului optic tulburările 
patologice determinate de leziuni la acest nivel (secțiune, compresiune prin 
tumori), pot determina pierderea vederii ochiului homonim. Leziunea fascicolului 
macular determină apariţia unui scotom central. 

3. La nivelul chiasmei optice se produce o încrucișare parțială a fibrelor 
optice: 

a) fascicolul temporal rămâne direct; el merge pe partea laterală a chiasmei 
şi trece în totalitate în bandeleta laterală (tractusul optic); 

b) fascicolul nazal se încrucişează, dar el este disociat în două fascicole 
situate în planuri diferite: unul provenind din cadranul supero-intern ocupă 
marginea anterioară şi partea dorsală a chiasmei, iar fibrele sale descriu o 
curbură cu convexitatea anterioară, care pătrunde în partea posterioară a 
nervului de partea opusă (porțiunea prechismatică); celălalt provenind din 
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cadranul infero-intern ocupă marginea posterioară şi partea ventrală a chiasmei 
iar fibrele sale descriu o buclă cu convexitatea posterioară, care pătrunde în 
segmentul de origine al bandeletei superioare optice homolaterale. 

c) fasciculul macular este mixt: o parte din fibrele sale sunt directe, altă 
parte se încrucişează. Fibrele îşi păstrează o poziţie sensibil axială, în timp ce 
fibrele încrucişate sunt foarte aproape de marginea posterioară a chiasmei. 

Această dispoziţie a fibrelor în chiasmă, ne arată prezența la nivelul ei a 3 
decusații etajate: 

- fasciculele nazale inferioare, care se încrucişează în vecinătatea 
marginii postero-inferioare a chiasmei; 

- fasciculele nazale superioare, care se încrucişează în partea dorsală a 
chiasmei. 

- fasciculul macular încrucişat, care se situează în partea superioară a 
versantului posterior al chiasmei; 
-fascicolul macular încrucişat, care se situează în partea superioară a versantului 
posterior al chiasmei. 

Dispozitia fibrelor din chiasmă explică simptomele observate în leziunile 
acesteia. Datorită dispozitiei buclei fascicolului nazal superior, o leziune 
interesând porțiunea prechiasmatică a nervului optic antrenează o cecitate 
homolaterală şi o hemianopsie (cvadranopsie temporală inferioară) contro- 
laterală. O leziune a unghiurilor laterale ale chiasmei, foarte rară, distruge 
fascicolele temporale ale retinei şi determină o hemianopsie binazală, în timp ce o 
leziune chiasmatică mediană (tumoră hipofizară) lezează fascicolele nazale ale 
retinei antrenând o hemianopsie bitemporală. 

4. La nivelul bandeletelor, 3 factori anatomici condiționează sistematizarea 
fibrelor optice: 

- funcţia lor binoculară; 

- răsucirea fibrelor periferice; 

- dispoziţia altitudinală şi conjugată, care începe înainte de terminarea lor în 

corpii geniculafi laterali. 

5. La nivelul corpilor geniculati laterali: se admite existența de veritabile 
proiecții retiniene, fiecare hemiretină proiectându-se pe lamele de sbstantä 
cenusie astfel: straturile 2, 3, 5 primesc fibre nervoase de la ” de retină de aceeaşi 
parte, iar straturile 1, 4, 6 primesc fibre de la ” de retină de partea opusă. Ca 
urmare a rotării fibrelor în corpii geniculati, fibrele superioare se proiectează în” 
internă a acestora, iar fibrele inferioare în ” lor externă. Fascicolul macular se 
proiectează în partea dorsală a ganglionului. O leziune în porțiunea terminală a 
bandeletelor optice sau pe corpul geniculat determină o hemianopsie homonimă 
totală completă. 

6. La nivelul radiaţiilor optice: sistematizarea este totdeauna altitudinală şi 
conjugată. În treimea anterioară a radiaţiilor fascicolul superior şi inferior se 
separă; în cele 2/3 posterioare a radiaţiilor celor 2 fascicule se reântâlnesc şi 
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formează o placă verticală adiacentă fatei laterale a ventricolului la joncțiunea 
temporo-parieto-occipitală. În acestă lamă se găsesc de sus în jos semiluna 
superioară, fibrele intermediare ale retinelor superioare, fibrele maculare 
superioare, fibrele maculare inferioare, fibrele intermediare ale retinei inferioare 
şi semiluna inferioară. La terminarea radiațiilor fibrele celor 2 fascicole se separă 
din nou, fibrele fascicolului superior trecând pe deasupra cornului occipital al 
ventricolului, fibrele vizuale inferioare pe dedesubt, iar fibrele maculare 
înconjoară acest corn. 

O leziune la nivelul ansei anterioare a radiațiilor optice determină o 
hemianopsie inegală, superioară, în cadran, homonimă. O leziune la partea 
internă a radiațiilor optice determină o hemianopsie homonimă inegală inferioară 
în cadran. O leziunea în partea mediană a radiațiilor optice determină o 
hemianopsie laterală homonimă. 

7. La nivelul cortexului vizual proiecția retiniană se face pe buzele scizurii 
calcarine, deasupra şi dedesubtul ei. Această proiecție este de asemenea 
altitudinală. Fibrele ce provin de ” inferioară a hemicâmpului vizual (din ” 
superioară a câmpului retinian) se proiectează deasupra scizurii, iar cele din ” 
superioară a hemicâmpului vizual (1/2 inferioară a câmpului retinian) dedesubtul 
scizurii. Fibrele maculare se proiectează în partea cea mai îndepărtată a ariei 
striate, aproape de polul occipital. Astfel, o leziune în porțiunea mediană a ariei 
vizuale determină o hemianopsie homonimă simetrică, fără interesarea maculei. 
O leziune a polului occipital determină un scotom central hemianopsic homonim. 


Hemianopsiile. 


Orice leziune a nervului optic are drept consecință un deficit vizual 
unilateral; plecând însă de la chiasmă şi până la scoarța calcarină, datorită 
încrucişării parţiale a fibrelor vizuale,orice alterare a acestor fibre se resimte 
asupra C.V. al ambilor ochi, deoarece căile vizuale retrochiasmatice sunt 
hemioptice provenind din 2 semiretine homologe. Într-o leziune a chiasmei aceste 
alterații se manifestă la nivelul C.V. printr-o hemianopsie heteronimä 
bitemporală mai mult sau mai putin simetrică; pentru o leziune retrochiasmatică 
(tractusul optic, radiaţiile optice, cortexul) printr-o hemianopsie laterală 
homonimă. Aceste simptome se explică după cum am văzut prin repartiția 
topografică a contingentului de fibre optice în diversele formațiuni nervoase. La 
nivelul chiasmei o compresiune exercitată pe partea mediană a acesteia va 
interesa numai contingentul încrucişat, ce transmite influxul venit din regiunile 
nazale a celor 2 retine, care recepționează imaginile obiectelor situate în partea 
temporală a C.V. a celor 2 ochi şi ca o consecință va apărea o hemianopsie sau 
cel putin o strâmtare a câmpului vizual temporal. Când presiunea se exercită pe 
faţa superioară a chiasmei, poate rezulta o hemianopsie altitudinală inferioară, 
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iar dacă se exercită pe faţă inferioară, o hemianopsie altitudinală superioară. 
Când leziunea este asimetrică, deplasată lateral, vederea poate fi complet abolită, 
pe de o parte, în timp ce de partea cealaltă, este pierdut numai câmpul temporal. 
Hemianopsia binazalä, infinit mai rară, este legată de întreruperea 
conductibilității nervoase a fascicolelor directe; ea presupune existenţa a 2 leziuni 
simetrice a marginilor laterale ale chiasmei; adesea ea este produsă de o 
compresiune vasculară exercitată de carotida internă sau ramurile sale. 

În fiecare tractus optic merge contigentul de fibre optice directe, venite de la 
ochiul homolateral şi contigentul de fibre încrucişate venit de la celălalt ochi. 
Tractusul drept transmite deci influxul nervos venit din jumătatea dreaptă a 
fiecărei retine; leziunea sa antrenează o hemianopsie laterală homonimă stângă. 
La fel se întâmplă şi în cazul tuturor localizărilor retrochiasmatice a alterărilor 
căilor vizuale. Un oareceare număr de nuanţe clinice, adesea mai mult teoretice 
decât practice, permit de a diferenția hemianopsiile laterale infranucleare 
(leziunile tractusului şi a CGL), de hemianopsiile laterale supranucleare 
(radiaţiile optice şi scoarța). Cu fibrele vizuale merg în tractus fibre destinate 
pupilei, care acționează asupra reflexului fotomotor (porțiunea centripetă a 
arcului reflex). Aceste fibre fac releu în nucleii ganglionari de la bază (coliculii 
superiori, nucleii tectali). Din nucleii iridomotori ai MOC se desprinde arcul 
reflex centrifug, care se duce la sfincterul pupilar. O întrerupere a tractusului va 
duce deci la întreruperea reflexului fotomotor când se iluminează jumătatea 
oarbă a retieni (reflexul hemiopic a lui Wernicke). Acest fenomen nu survine însă 
în alteratile căilor optice intracerebrale, căci căile optice retrogeniculate nu 
comportă decât fibre vizuale, deoarece fibrele destinate motilităţii pupilare se 
opresc în nucleii gri de la bază. 

La nivelul celor 6 straturi (alternativ albe şi gri) ale CGL, fac releu fibrele 
directe şi încrucişate homo şi heterolaterale, dar a căror legături cu retina şi cu 
scoarța nu sunt destul de clar identificate. Datorită etalării lor considerabile în 
înălțime sub forma unei lame sagitale, întinsă de la CGL la cele 2 buze ale 
scizurei calcarine, radiaţiile optice pot fi interesate numai într-un anumit sector, 
şi de aceea frecvența hemianopsiilor în cadran, superior sau inferior, dar 
întotdeauna laterale homonime, este foarte mare. 

Proiectia retinei pe scoarța vizuală se supune aceloraşi legi de homologie 
topografică, cadranele superioare mergând la buza superioară, cuneană, a 
scizurei şi cadranele inferioare la buza inferioară, linguală. Semiluna se 
proiectează la partea anterioară a scizurei, pe buza inferioară. Păstrarea vederii 
centrale într-un foarte mare număr de hemianopsii laterale a ridicat problema 
proiecției maculare. După ce s-a vizat succesiv posibilitatea unei decusafii a 
fibrelor maculare, dubla proiecţie pe un hemicortex, decusatia intraretiniană a 
unor fibre, conexiunile fiecărui con cu 2 celule ganglionare, bifurcația 
chiasmatică a fibrelor maculare, se admite actualmente fie existența în lungul 
meridianului vertical. a reprezentării a 2 feluri de conuri legate unele de un 
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hemicortex trecând prin centrul foveei, altele de celălalt, fie a unei decusafii 
transcaloase. 
Limitele ariei corticale variază după persoane. Din acestă dispoziție a ariei 
| vizuale corticale, rezultă posibilitatea de hemianopsie în cadran, dacă numai o 
singură buză a scizurei calcarine este interesată şi chiar scotoame hemianopsice 
centrale, dacă leziunea priveşte vârful lobului. Leziunile occipitale mai întinse şi 
bilaterale pot determina o cecitate corticală totală. Această cecitate fugitivă este 
însoțită şi de fenomene de desorientare, ele pot de asemenea să se vadă în leziuni 
unilaterale prin edem al lobului opus şi a zonelor peri şi parastriate, În toate 
aceste cazuri reflexul pupilar la lumină este conservat. 


Semiologia afecţiunilor căilor vizuale. 
Metode de examinare. 


Semne funcţionale 

Semiologia neurooftalmologică are o valoarea clinică deosebită, datorită 
sistematizării aproape perfecte a căilor vizuale, relativ indiferente la acțiunile la 
distanță şi foarte sensibile la leziunile apropiate (de unde valoarea lor în 
diagnosticul de localizare) şi posibilității de examinare la oftalmoscop a papilei 
nervului optic (veritabil fascicol alb-central), a arterei centrale a retinei (emanatie 
directă a rețelei vasculare a centrilor nervoși) si, de fapt, foarte rar în clinică, de a 
cifra unele tulburări funcționale prin determinarea acuității vizuale şi a CV. 

Comportarea bolnavului în cursul examenului funcțional furnizează adesea 
date apreciabile, de aceea acest examen va fi îngrijit. Orice explorare va fi 
precedată de o mică explicație, ceea ce permite medicului să-și dea seama de 
capacitățile intelectuale ale bolnavului. Studierea funcţiei vizuale utilizează 
capacitatea subiectivă de percepție discriminativă (A.V. sensibilitatea la 
contrast), spaţială (C.V.) sau colorată şi de asemenea şi a răspunsurilor 
înregistrate a căilor vizuale (electroretinogramă - E.R.G., potențiale evocate 
vizuale — P.E.V.). Acuitatea vizuală este prin definiție inversul puterii separatorii 
a ochiului exprimată în minute de arc: ea ar reprezenta capacitatea ochiului de a 
distinge separat 2 obiecte alăturate. 
| Acuitatea vizuală se măsoară cu ajutorul optotipului de modele diverse; se 
va determina atât pentru distanță cât şi pentru aproape, cu şi fără corecție. 
Modificările de mărime ale pupilei influențează A.V., midriaza măreşte 
luminozitatea percepută, dar diminuă luminozitatea imaginei. În ametropii gaura 
stenopeică întăreşte A.V. în timp ce o leziune retiniană sau neurologică are efect 
invers, În cadrul bilanţului neurooftalmologic A.V. se va examina după corectia 
optică. A.V. la distanță se va aprecia la 5 m. Se pot utiliza diferiți optotipi 
pentru a determina A.V. morfoscopică sau angulară. A.V. de aproape se 
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stabileşte la 30cm. Ea se poate aprecia cu planşe de optotipi de aceeași natură ca 
cel pentru distanță. A.V.de departe nu este identică cu cea de aproape căci 
acomodatie şi mioză, care însoțesc vederea de aproape întăresc percepția acestei 
modalităţi, de unde importanța de a determina cele 2 forme de A.V. pentru 
bilanțul neurooftalmologic. Pentru a sensibiliza studierea A.V,unii autori au 
propus complectarea examinării modificând luminozitatea. Fiziologic A.V. 
mezopică scade la persoanele tinere cu 30%,iar la persoanele peste 60 ani cu 
50%. Aceste cifre cresc mult în caz de leziuni ale fascicolului macular. Stabilirea 
unei reprezentări grafice a scăderii de vedere corelată cu scăderea de luminozitate 
ar defini un profil de A.V. dinamică. Baillard a propus studierea intervalului 
necesar recuperării A.V. de bază, după ebluisare. 

Persoanele afectate de o alterare a nervului optic se plâng înainte de toate 
de o scădere de vedere. Această scădere de vedere poate fi lentă sau rapidă, 
privind unul sau ambii ochi, în sectorul central sau la limita periferică a C.V.; ea 
poate rămâne izolată sau se însoţeşte şi de alte tulburări oculare sau nervoase; ele 
pot evolua lent sau prin pusee. Toate aceste condiții vor fi precizate prin 
anamneză. Destul de frecvent, oricât de paradoxal ar părea, este dificil de a se 
atribui o dată exactă apariției ambliopiei, când ea este unilaterală şi nu comportă 
nici un scotom pozitiv nici o fosfenă. Ea a putut în acest caz trece total 
nepercepută şi este descoperită accidental, bolnavul închizând întâmplător ochiul 
sănătos. 

Studiul antecedentelor profesionale şi patologice ale pacientului ar putea fi 
valoroase în aceste cazuri. Eclipsele vizuale sau alte obnubilării pot masca 
vederea printr-o încetosare timp de câteva secunde sau chiar câteva minute. În 
timp ce bolnavul semnalează aproape întotdeauna o scădere a acuităţii vizuale 
care-l împiedică să citească şi să lucreze, el rămâne adesea indiferent la o 
strâmtare, chiar considerabilă, a CV, care trebuie întotdeauna căutată. 

Totuşi bolnavul ajunge să creadă într-o scădere a acuitätii vizuale a ochiului 
drept în hemianopsiile laterale stângi şi a putut remarca, ca şi anturajul său, că se 
loveşte totdeauna de aceeaşi parte a uşorului uşii. Cititul este jenat în aceste 2 
hemianopsii laterale: în hemianopsia laterală dreaptă prin dificultatea de a urma 
rândul de la stânga la dreapta (şi unele persoane nu pot face acesta decât 
urmărind textul cu degetul în lungul caracterelor imprimate),în hemianopsia 
laterală stângă regăsirea rândului următor de partea stângă a paginei prezintă o 
oarecare dificultate. 


Valoarea patognomonică a simptomelor constatate. 

Acuitatea vizuală centrală va fi studiată prin metoda Donders la optotip, 
după ce eventual s-a corectat refracția oculară, verificat transparența mediilor 
oculare şi starea fundului de ochi. Această diminuare a vederii centrale poate fi 
trecătoare sau persistentă: 

a. În primul caz diminuarea este evocatoare de o stază papilară, mai ales 
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dacă survine la schimbările de poziție ale capului şi în mijlocul unei uşoare 
indispoziţii traducând creşterea tensiunii intracraniene, pusee de dureri, cefalee, 
vertije, greturi. O semiologie funcțională analogă poate afecta hipertensivii 
| arteriali. Independent de spasmele vasculare, ea fine probabil de acelasi 
mecanism: pusee de edem cerebral la un traumatizat cranian, bolnav afectat de o 
tumoră cerebrală, sau de o nefritä. În domeniul oftalmologic pur, numai 
glaucomul şi unele spasme vasculare retiniene pot determina tulburări funcţionale 
analoge. Dar ele se obiectivează astfel: primul, printr-o creştere a tensiunii 
oculare, prin modificări caracteristice ale CV şi printr-o excavatie atrofică a 
papilei, iar spasmele vasculare prin alterații permanente sau trecătoare ale 
circualtiei retiniene. 
b. Când diminuarea vederii persistă, este uşor de a elimina afecțiunile 
proprii ochiului: tulburări ale mediilor transparente (cataractă, hemoragie a 
vitrosului, hialită sau uveită) sau afecțiuni retiniene ale regiunii maculare 
| (hemoragii, exudate, retinopatii diverse, tumori sau decolări). Singurul diagnostic 
cu adevărat dificil este ambliopia congenitală la care nici o alterație obiectivă 
neuro-retiniană particulară nu permite de a o diagnostica. Fundul ochiului pare 
normal şi uneori existența unei puternice ametropii unilaterale, o tendință la 
strabism, vechimea şi stabilitatea acestei stări dificil de afirmat, permit punerea 
acestui diagnostic. Se vor repeta examenele notându-se de fiecare dată acuitatea 
vizuală pentru a sesiza sensul evoluției. 

Sensibilitatea la contrast. Constituie un procedeu de studiere a funcției 
vizuale ținând cont de mărimea stimulului propus cu acelaşi titru ca şi măsurarea 
A.V. şi a contrastului său. În procedeul curent pacientul testat este plasat înaintea 
unui ecran de televiziune a cărui imagine este formată din dungi verticale de 
mărime egală, negre şi albe. Frontiera dintre aceste dungi este precisă sau 
frecvent progresivă contrastul evoluând în mod sinusoidal. Examinatorul 
determină lărgimea dungilor (frecvența spaţială) şi pacientul examinat variind un 
potentiometru, plecând de la un contrast foarte slab va defini pentru fiecare din 
frecvențele spatiale propuse contrastul-prag, care să-i permită să distingă 
| rețeaua. Răspunsurile obținute raportate pe o scară bilogaritmică se repartizează 
| dând o curbă de sensibilitate la contrast având o formă de dom asimetric. Această 
| probă poate fi repetată în condiţii diferite: reţea orizontală sau oblică, intensitatea 

luminoasă variabilă, rețea colorată, prezentare centrală sau periferică. 
Sensibilitatea acestui test este superioară nu numai A.V. dar de asemenea şi 
| studierii P.E.V. Studierea sensibilităţii la contrast permite deci identificarea mai 
| bună a deficitelor vizuale minime infraclinice şi de a le localiza în funcție de 
frecvența spaţială referitoare, sediul unei leziuni şi chiar de a recunoaşte natura 
unei ambliopii strabice sau de privatie. 


Câmpul vizual (C.V.) se studiază pe un ochi imobilizat prin fixare. El 
constă în determinarea limitelor de percepție a stimulilor de mărime şi intensitate 
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variabilă. El se poate determina prin diferite metode prin confruntare, prin 
campimetrie, prin perimetrie cineticä cu 1-2 variabile, prin perimetrie staticä, cu 
analizatorul lui Fridmann sau cu perimetre automatizate. 

Deficitele CV. Sunt şi mai importante de studiat decât acuitatea vizuală 
centrală; un deficit sistematizat al CV permite localizarea unei tumori sau a unui 
focar patologic într-un punct determinat a căilor optice. Ca pe o hartă a căilor 
optice se examinează sector cu sector şi se înscriu manifestările constante pe 
schema perimetrică, veritabilă proiecție a căilor şi centrilor optici intracranieni. 

Fiziologic, puterea separatorie a retinei descreşte foarte rapid imediat ce se 
îndepărtează de regiunea centrală, maculară, aşa fel că nu se poate cifra acuitatea 
vizuală periferică. Trabuie utilizate teste mai grosolane şi abandonând „minimum 
separabile” se caută atunci „minimum vizibile” prin orice procedeu capabil de a 
descoperi la periferia retinei o senzaţie vizuală. Acestea se pot explora prin 
perimetrie sau campimetrie. Se pot descoperi diverse deficite care pot arăta 
leziuni la nivelul căilor optice: insule sau socotoame, stâmtorări cencentrice sau 
localizate. Se pot constata deficite centrale de formă şi mărime variabilă (scotom 
central): ele constituie insule de nepercepție; unele sunt centrate pe punctul de 
fixatie, altele deplasate de partea petei oarbe confundându-se, mai mult sau mai 
putin cu ea (scotom cercocentral, scotom în lunetă). Se pot întâlni: scotoame 
inelare şi semiinelare — scotoame paracentrale. Scotoamele periferice pot lua 
toate formele posibile, unice sau numeroase, uneori sistematizate: hemianopsii 
(scotoame bitemporale, binazale, laterale homonime, scotom al semilunei 
temporale). 

Strâmtările CV se exercită fie pe ansamblul periferiei CV (concentrice, 
regulate), fie într-un sector - hemianopsii (pierderea vederii într-o jumătate a 
CV al fiecărui ochi). După modul cum este orientat diametrul deficitului, 
hemianopsia poate fi orizontală sau altitudinală, dacă diametrul este orizontal, 
homonimă dreaptă sau stângă, heteronimă bitemporală sau binazală, dacă 
diametrul este vertical. Uneori deficitul poate fi limitat la un sfert de CV 
(hemianopsie în cadran). (Fig. 3 1-34) 

Explorarea funcţională a acuitäti vizuale şi a CV trebuie complectatä la nevoie 
cu aprecierea vederii culorilor, adaptare, frecvență critică de fuziune, studierea 
reflexelor pupilare şi a fundului de ochi. 


Adaptarea constituie proprietatea ochiului de a se acomoda la diferitele 
intensitäti luminoase. Ea se studiază prin electrooculogramă (EOG). Cercetările 
au arătat că leziunile situate dincolo de aparatul de recepție pot fi întovărăşite de 
tulburări de adaptare (alterări ale căilor optice şi ale centrilor vizuali). 


Vederea culorilor. 
Percepția colorată constituie rezultatul punerii în joc a celor 3 tipuri de 
conuri, fiecare percepând o culoare fundamentală. Prin convenţie se desemnează 
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3 culori fundamentale într-o anumită ordine: prima (protos), roşu 700nm, a doua 
(deuteros), verde 546nm şi a treia (tritos) albastru = 436nm. Studiul clinic al 
vederii culorilor se bazează pe capacitatea de discriminare cromatică a maculei. 
Acest studiu se va face în ambiantä fotopică după corecție optică; interpretarea 
este hazardată dacă AV este scăzută (sub 4/10). Analiza vederii colorate se 
bazează pe tipuri de teste diferite: tabele pseudocromatice, testele lui Farnworth, 
anomaloscoapele. 

Perturbarea percepției colorate traduce leziunile conductorilor sau a 
centrilor; acestea pot interesa vederea centrală sau câmpul vizual pentru culori. 
Uneori se constată percepții colorate anormale. S-au descris discromatopsii de 
origine retiniană interesând axul galben-albastru şi discromatopsii de origine 
nervoasă ale căilor vizuale ce interesează axul roşu-verde. 


Determinarea frecvenţei critice de fuziune (numărul minim de iluminări pe 
secundă pentru care un stimul luminos discontinuu produce o senzaţie vizuală 
continuă), orice alterare a CV se traduce prin coborârea frecvenței critice de 
fuziune (alungirea persistenfei aparente a senzatiei vizuale) în teritoriul 
lezat;bolnavul are o senzaţie vizuală continuă, în timo ce o persoană normală 
percepe o iluminare discontinuă. 


| 


Modificarea reflexului pupilar fotomotor. Orice alterare a căii vizuale 
sensoriale infranucleare pregeniculate se resimte destul de rapid asupra reflexului 
fotomotor, care mai întâi este diminuat în vioiciunea şi amplitudinea sa, în 
menţinerea miozei sub un iluminat persistent şi în final poate dispare complect 
când vederea este pierdută. Cazurile în care există o disociatie între păstrarea 
unei bune vederi şi pierderea reflexului fotomotor sau invers sunt foarte rare. 
Aceste excepții au fost atribuite existenței în nervul optic de fibre inegal de 
fragile, unele cu destinația vizuală, altele cu destinație pupilară. Este important 
de a căuta starea reflexului fotomotor direct şi a celui consensual pentru a face 
diferența între alterările arcului centripet sensorial şi aceea a arcului centrifug 
iridomotor. Când iluminarea unui ochi nu produce nici un răspuns fotomotor, nici 
de partea iluminată nici de cealaltă, calea sensorială este întreruptă în acest ochi. 
Dacă din contra este abolit numai reflexul direct, în timp ce persistă reacția 
fotomotorie de partea opusă neiluminată direct, este vorba de o paralizie a 
sfincterului irian în ochiul care este iluminat şi, dacă este iluminat celălalt ochi se 
ajunge exact la aceleaşi constatări. 

La copii se vor cerceta reflexele de direcție, care apar înainte de a treia lună 
— reflexul de orbire la lumină (ebluisare), care apare de asemenea înainte de a 
treia lună, reflexul de clipire la amenințare, care apare între a treia şi a şasea lună 
şi care reprezintă un reflex cu caracter cortical. Se va examina motilitatea 
oculară externă. Se va nota poziţia anormală a ochilor şi mişcărilor anormale ale 
acestora (nistagmus, mişcări pendulare). Se va examina motilitatea ochilor pentru 
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a se descoperi parezele. Cu acestă ocazie se va examina corneea (transparență, 
sensibilitatea). Se va examina de asemenea poziția globului ocular în orbită 
(enoftalmie, exoftalmie). 


Examenul oftalmoscopic. 

Constatările oftalmoscopice înregistrate la nivelul papilei sunt de asemenea 
foarte importante. Se va aprecia coloratia, normal roză, uneori palidă, datorită 
unei atrofii incipiente, tinzând către gri sau galben, precizia marginilor pe care 
edemul le poate estompa, profunzimea excavatiei fiziologice pe care edemul o 
poate umple. El poate mări papila, edemul trecând pe retina învecinată ridicând 
vasele, imprimându-le sinuozitäti importante. Examenul va cuprinde ansamblul 
corioretinei şi rețeaua arteriovenoasă. Două tipuri de alterări principale pot afecta 
papila: edemul şi atrofia optică. 

Edemul papilar corespunde anatomic unei impregnări cu lichid a papilei. 
Considerat ca atare, edemul nervului optic nu este decât un simptom căruia 
trebuie să i se descopere etiologia. Acest edem se traduce prin 3 componente 
esențiale: aspectul oftalmoscopic, aspectul angiografic, aspectul perimetric. 
Acestă triadă se găseşte în toate edemele papilare oricare ar fi etiologia şi numai 
diversele examene complementare dinamice şi funcționale, care pot sau nu 
adăuga semne particulare la acestă triadă, permit identificarea şi clasarea sa 
etiologică. După aspectul semiologic al edemului se întâlnesc 2 categorii de 
edeme papilare, o categorie care nu comportă decât o impregnare cu lichid a 
discului optic, fără lezarea fibrelor optice şi care se manifestă prin triada de mai 
sus (edemul papilar pur), care este produs de o hipertensiune intracraniană, ori 
care ar fi cauza acestuia, şi o altă categorie la care, în afară de impregnarea cu 
lichid a discului, există o leziune primitivă a fibrelor optice, neuropatia optică 
edematoasă. Această leziune va adăuga la triada simptomatică şi alte semne 
particulare, care depind de o anumită etiologie, dar care se traduce în special prin 
semne perimetrice ce arată afectarea fibrelor şi care se întâlneşte în cursul 
nevritelor optice. Edemul papilar se marchează pe fundul ochiului, la început 
printr-o egalizare a culorii celor 2 jumătăţi ale papilei (se ştie că jumătatea 
temporală este normal puțin mai palidă) sau uneori prin diminuarea preciziei unui 
sector al marginei discului optic (normal sectorul nazal apare ceva mai 
congestionat si proieminent decât sectorul temporal). Mai mult sau mai puțin 
rapid acest edem ridică vasele ce ies din papilă şi poate înainta în retina 
invecinatä.Prin sinuozităţile şi congestia lor vasele sunt uneori primele care 
traduc edematierea papilei optice. 

Edemul papilar poate fi produs de procese oculare vasculare sau procese 
expansive intracraniene. Pasiv, el traduce o tulburare a echilibrului dintre 
tensiunile sanguină şi cea a lichidului cefalorahidian, funcţia vizuală fiind atunci 
mult timp păstrată = stază papilară. În acest caz edemul papilar este secundar 
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creşterii presiunii lichidului cefalo-rahidian, responsabil de o jenă a circulației 
venoase de retur, de fenomene ischemice, de încetinirea transportului axonal şi de 
modificări metabolice locale. Activ, el rezultă dintr-o inflamație a nervului 
optic,= nevrită optică, ce scade mult vederea. În cadrul neurooftalmologiei în 
prezența edemului papilar diagnosticul diferenţial se poate face între nevrită 
optică juxtapapilarä (papilită inflamatorie) şi o stazä papilarä. Patogenia 
mecanică ţine de o hipertensiune intracraniană. Singurul semn important este cel 
funcțional, vederea este scăzută precoce în nevrita juxtabulbară şi din contra 
mult timp păstrată în staza papilară. Dacă presiunea arterială retiniană diastolică 
este superioară la ” din presiunea din artera humerală se va bănui fie o 
hipertensiune locală a regimului circulator, fie o creştere a tensiunii lichidului 
cefalorahidian, legate una de alta. Acestă hipertensiune arterială retiniană poate fi 
un simptom revelator de hipertensiune intracraniană, dar este un simptom 
precoce, care precede staza şi nu-i urmează niciodată. 

În hipertensiunea arterială şi în forma sa cerebrală şi malignă, 
oftalmodinamometrul Baillard arată cifra peste 60 pentru minimă, atingând 
uneori şi depăşind 110-120mmHg. Acest semn permite de a elimina diagnosticul 
de stază papilară prin hipertensiunea tumorală pe o papilă edematoasă. Normal 
venele par ceva mai late ca arterele, mai închise şi lipsite de reflex central. Uneori 
se constată o aplatizare, o ştergere ritmică prin sistolă a arterei centrale a retinei. 
Acest puls venos diastolic (expansiunea venoasă corespunzând diastolei) se 
explică prin creşterea temporară a presiunii intraoculare, care determină afluxul 
sistolic de sânge în artere şi care este transmis la peretele venos de lichidul 
intraocular sub tensiune. Presiunea venoasă, vecină presiunii ochiului, este mai 
ales dominată de tensiunea generală şi tensiunea intraoculară şi intracraniană, la 
care trebuie comparată. La unii migrenoşi se constată de asemenea o 
hipertensiune a venei centrale a retieni. În tromboza carotidei interne se notează o 
diminuare unilaterală a presiunei arteriale retiniene, contrastând cu creşterea 
controlaterală. 

Atrofia optică se decelează prin pierderea coloratiei roze a papilei ce merge 
pereche cu o diminuare progresivă a vederii. Atrofia începe de obicei cu sectorul 
temporal al papilei, care se decolorează primul, fiindcă la acest sector ajung un 
mare număr de fibre provenind din regiunea maculară. Se apreciază intensitatea 
şi întinderea decolorării comparând-o cu papila opusă. În faza sa terminală 
atrofia optică lasă să întrezărească punctele gri ale scheletului fibros al lamei 
ciuruite. Coloratia sa nu dă nici o relație asupra originii sale. Nu este însă acelaşi 
lucru cu limitele discului şi starea vaselor. Dacă limitele papilei sunt rămase 
precise, este vorba de o atrofie cu marginile nete. Dacă limitele sunt franjurate de 
depozite pigmentare, lacune atrofice sau estompate de un edem, este vorba de o 
atrofie postnevritică. Starea vaselor, strâmtate sau dilatate, va oferi date utile 
asupra participării sistemului arteriovenos la evoluţia afecțiunii. Atrofia optică 
reprezintă o sechelă a unui proces degenerativ caracterizat prin modificarea 
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aspectului şi coloratiei papilei alterarea mai mult sau mai putin importantă a 
funcției vizuale.Ea rezultă dintr-o leziune pregeniculată care poate fi uni sau 
bilaterală. Alte semne anormale retiniene sunt: edemele, exudatele, hemoragiile, 
leziunile de corioretinită, facoamele. Pe plan anatomic leziunile responsabile de o 
suferință a căilor optice retrochiasmatice sunt în general accesibile pentru 
tomodensitometrie şi pentru RMN. 


Electrofiziologia senzorială (ocularä). 

Constituie examenele funcționale ale polului posterior (zona de retină vazută 
sub un unghi de 60°) şi a conexiunilor retinocorticale puse în stare de activitate 
prin stimuläri luminoase adecvate ceea ce antrenează modificările de polarizare la 
nivelul EP şi a fotoreceptorilor. Electroretinograma (ERG) constă în răspunsul 
straturilor externe ale retinei la stimulări scurte şi repetate. 

Stimularea este făcută prin fulgere succesive în lumina albă, în lumina rotie 
(nestimulând decât conurile) şi în lumina albastră (stimulând numai bastonaşele). 
În tehnica convenţională stimularea interesează numai polul superior al ochiului. 
Electrodul este introdus într-o sticlă de contact sclerală iar cei doi electrozi de 
referință sunt plasați unul pe lobul urechii, celălalt la nivelul frunţii. Stimulul 
luminos este proiectat în mod iterativ şi produce un răspuns al retinei mijlocii. 
ERG se efectuează mai întâi în mod static cu fiecare din cele 3 lumini. Cu lumina 
albă traseul comportă o undă „a” negativă survenind la 20 msec. şi cu 
amplitudinea de 100uV, urmată de o undă „b” pozitivă cu amplitudinea de 100- 
300uV. Porțiunea sa ascendentă poate fi marcată de mici oscilaţii (potențiale 
oscilatorii). La sfârşitul undei „b” traseul se negativează înainte de a reveni la 
linia de bază. Se admite că unda „a” corespunde răspunsului fotoreceptorilor şi 
unda „b” celulelor bipolare şi celulelor lui Müller. În lumina roşie se regăsesc 
cele 2 unde, dar amplitudinea lor este mai mică. În lumina albastră persistă 
numai unda „b” care ia un aspect în dom. 

ERG dinamică analizează evoluţia răspunsului în timp: după o ebluisare de 
3 min., receptionarea se face din 2 în 2 min. cu o stimulare portocalie activă pe 
ansamblul fotoreceptorilor. Acestă metodă face să apară după 20 min. o 
dedublare a undei „b” a cărei 2 poli corespund, primul, unui răspuns fotocopic al 
conurilor, al doilea aceluia scotopic al bastonaşelor. În toate cazurile ERG pune 
în evidenţă răspunsurile, care nu sunt destinate de a fi transmise către căile optice 
si creer. 


Electrooculograma (EOG). 

Constituie înregistrarea răspunsului diferenței de potenţial dintre straturile 
externe ale retinei (negative) şi cele interne (pozitive). În practică se măsoară 
dipolul retinocornean. El este un potențial stabil, care se pune în evidență n 
cursul deplasărilor rapide a ochiului între 2 puncte situate la 20° la dreapta şi 20 
la stânga punctului de fixație; aceste deplasări fac să apară o diferență de 
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potențial. Receptionarea potențialului se face cu electrozi cutanafi situați la 
nivelul cantusului intern şi extern. Se va studia succesiv răspunsul la lumina din 
jur (după adaptare la obscuritate traducând activitatea EP) şi după adaptarea la 
lumină (traducând activitatea în afară de cea a EP, a articolului extern al 
fotoreceptorilor. Răspunsul creşte în amplitudine după ebluisare pentru a atinge 
maximum după 8 min. Indicele analizat este raportul dintre aplitudinea maximă 
la lumină şi amplitudine minimă la întuneric. Acest raport este cuprins în mod 
normal între 1,5 şi 2. 


Potentialele evocate vizual (PEV). 

Potentialele evocate constituie activitatea electrică a unei zone de proiecție 
corticală declaşată de stimularea receptorului sensorial corespondent (vizual, 
acustic, somestezic). În neurooftalmologie este important de studiat PEV, care 
permite de a evalua viteza de transmitere a senzatiei luminoase, şi de asemenea 
calitatea conducerii nervoase de la ochi (cuprinzând epiteliul neurosenzorial) 
până la cortex inclusiv, studiindu-se morfologia, amplitudinea şi timpul de 
latentä. Variatile scurte ale parametrilor de stimulare sunt la originea 
modificărilor de potential al unui ansamblu de celule retiniene: la nivelul celulelor 
ganglionare sunt generate trenuri de influx şi conduse în lungul căilor vizuale cu 
modificări ale amplificării, a interacțiunilor şi a retrocontroalelor; ele ajung la 
nivelul cortexului occipital unde antrenează activarea şi inhibifia celulelor 
corticale, reprezentarea foveolarä fiind preponderentă. PEV sunt potenţiale 
recepționate la nivelul cortexului vizual după stimularea luminoasă a retinei. 
Datorită decusatiei căilor optice o stimulare monoculară va produce un potenţial 
în fiecare din cele 2 emisfere. Pe de altă parte, datorită măririi occipitale a 
imaginii maculare, P.E.V. vor da informaţii în special asupra funcționării 
fascicolului macular. PEV sunt în funcţie de parametrii de stimulare atât pe plan 
cantitativ (energie, luminozitate) cât şi calitativ (componenţă spectrală). 
Stimularea poate fi omogenă, flash (alb, acromatic pentru a testa răspunsul 
tuturor fotoreceptorilor, roşu sau albastru pentru a testa răspunsul conurilor sau 
bastonaşelor) sau structurată, (damier sau pattern variaţia de mărime a patratelor 
permiţând o stimulare calibrată, care ar putea explora o zonă retiniană limitată). 
În primul caz (stimularea cu flash) traseul este polifazic, în al doilea (cu damier) 
el cuprinde 2-3 accidente semnificative de polaritate pozitivă sau negativă. 

Când integritatea de funcționare a retinei este sigură, numărul de deflexiuni, 
sincronizarea traseelor amplitudinale şi timpul de enluminare a PEV dau 
informaţii asupra stării căilor de conducere vizuală (diminuarea numărului de 
elemente funcționale, defect de sincronizare a răspunsurilor, creşterea timpilor de 
răspuns a unor elemente, etc) a căror integritate trebuie presupusă pentru că 
PEV sunt analizate ca singurul reflex al amplificării maculare. In acest caz este 
posibil de a testa capacitatea de detecție a diferitelor zone maculare concentrice. 

Pentru determinarea PEV se plasează 2 electrozi activi de potențial variabil 
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in cursul timpului, în aria occipitală, 2 electrozi de referință stabili pe mastoidă 
sau lobul urechii şi un electrod de masă pe frunte. Electrozii actuali sunt legaţi la 
un preamplificator apoi la un amplificator. Semnalul recepționat este tratat de un 
calculator, care va efectua media răspunsurilor înainte de a furniza răspunsul 
evocat vizual pe un osciloscop pe un cadrilaj suprapus, ce permite măsurarea 
latentelor şi a amplitudinilor. Răspunsul poate fi fotografic. Valorile PEV pot fi 
de asemenea furnizate direct pe o imprimantă fără ca răspunsul însăşi să fie 
vizualizat. 

Aspectul traseului este variabil după condiţiile de înregistrare şi după 
pacienți (starea clinică, vârsta, atenţia etc). 

Se pot schematiza răspunsurile obţinute cu o lumină acromatică în modul 
următor: 

e - unda I de reflexie mică, inconstantă, pozitivă sau negativă, după poziția 
electrozilor culminând la aproximativ 35 ms; 

e -unda a I-a de amplitudine mică, de polaritate opusă precedentei, culminând 
către 45 ms; 

e - unda III-a de reflexie pozitivă, de amplitudine medie, culminând către 110 
ms.În clinică se studiază mai ales această undă si se concluzionează, dacă 
există o bună permiabilitate optică sau se obțin numai câteva deflexiuni 
trăgându-se concluzia că PEV este absent; 

e - unda IV de deflexie negativă, amplitudinea variabilă mai mult sau mai puțin 
complexă; 

e - unda V lentă de deflexie pozitivă de mare amplitudine, adesea bifazicä, 
situată între 160-200 ms care ar corespunde ariilor asociative. 

Originea PEV ar fi la nivelul celulelor piramidale. 

Pentru interpretarea PEV trebuie să se cunoască rezultatul ERG, pentru a 
şti dacă există ceva anormal la plecare; PEV vine să complecteze rezultatul ERG 
pentru că el testează structurile interne ale retinei. 

În caz de atrofie totală ERG rămâne normală sau supranormală, din contra, 
PEV sunt total inexistente. Cănd atrofia optică este parțială, ERG este normală, 
iar PEV este prezent cu latenta normală, dar cu amplitudinea diminuată. În 
atrofiile optice ereditare PEV este abolit sau foarte perturbat mai ales în ceea ce 
priveşte amplitudinea. PEV permite de a măsura importanța atrofiei optice. In 
leziunile cerebrale acute PEV sunt modificate în cursul cecitäfilor complecte. In 
lumina acromatică normalizarea lor se efectuează paralel cu recuperarea vizuală; 
în lumina monocromatică reparația PEV se face cu o oarecare întârziere. In 
cursul encefalopatiilor vechi PEV sunt stinse în aproape toate cazurile în care 
cecitatea este masivă, din contra ele există în cazurile unde leziunea este 
incomplectă si prognosticul mai favorabil. Ele nu au valoare topografică, ci arată 
numai o întrerupere a căilor optice. Timpul de conducere retinocortical se scurge 
de la începutul undei „b” a ERG şi începutul undei „b2” a PEV ce constituie un 
criteriu de funcţionare a căii optice centrale şi a cortexului vizual. În cursul 
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cecitäfii corticale, timpul retinocortical este alungit. 

PEV permite o identificare a unei leziuni prechiasmatice de o leziune 
retrochiasmatică. În leziunile prechiasmatice alterarea PEV este vizibilă pe 
ambele emisfere, pe când în leziunile retrochiasmatice, alterarea PEV apare 
numai de o singură parte. 


Electroencefalograma (EEG). 

Constă în studierea grafică a activităţii electrice a neuronilor scoarței 
cerebrale (potențiale de acţiune) influențați în oarecare măsură de formațiunile 
subjacente, prin plasarea de electrozi la nivelul suprafeţei cutanate a capului. 
E.E.G. are indicaţii restrânse în  neurooftalmologie ( cecitatea corticală). Ea 
se traduce prin oscilații ritmice, continui, în amplitudine si în variaţii de frecvenţă 
(undele alfa, ritm de repaos şi undele beta, ritm de activitate). Aceste variaţii pot 
fi independente de modificările decelabile de către observator ale mediului extern 
sau intern sau pot fi determinate de intervenţia investigatorului. În primul caz, 
când nu există o intervenție decelabilă, activitatea EEG se numeşte spontană sau 
de fond. În al doilea caz modificarea activităţii de fond de către stimuli periferici 
sau centrali permite studierea activităţii evocate, metodă de investigare a 
capacităţii de reacţie a creerului. Cu ajutorul acestor metode de activare a EEG 
se pot pune în evidență anomalii ale acesteia, ce nu apar pe traseul spontan. 
Traseele patologice se caracterizează prin variații de frecvență, de amplitudine, 
de formă. 

Leziunile căilor optice nu produc modificări caracteristice a EEG. Dintre 
afecțiunile oculare sunt interesante de studiat degenerescentele tapeto-retiniene şi 
cerebroretiniene: alterările EEG constau în disritmii paroxistice, încetinirea 
ritmului de bază. 


Electroviziograma axonală (EVA). 

Descrisă de Solé, EVA studiază potențialul axonal al celulelor 
retinotalamice: ea constă în înregistrarea nervului optic după stimularea ochiului 
homolateral. Tehnica este asemănătoare PEV singura modificare constă în 
schimbarea locului de implantare a electrodului asigurând culegerea (acesta este 
plasat în regiunea temporală la 2 cm îndărătul cantusului extern). Răspunsul 
obişnuit este o undă pozitivă înregistrată SOmsec. după stimulare: ea permite 
aprecierea funcțională a căilor optice prechiasmatice. Electroviziograma corticală 
pune în evidență mesajul electric recepționat de cortexul occipital. 


Izotopii radioactivi. 
Utilizarea acestora a fost practic abandonată utilizându-se TDT şi RMN. 


Patologia nervului optic 


Metode de examinare, semiologie. 


Examinarea subiectivă. 

Acuitatea vizuală se va determina sub diferite intensitati luminoase pentru 
distanță (morfoscopică şi angulară) şi pentru aproape. Ea permite aprecierea 
activității fascicolului papilo-macular. Tulburările de vedere se pot instala rapid 
(neuropatia retrobulbară acută) sau lent şi progresiv (atrofia optică din tabes) 
sau pot chiar lipsi (edemul neinflamator al nervului optic). Ele pot fi trecătoare 
(obnublatii vizuale). Tulburările vizuale pot rămâne definitive sau pot regresa. Se 
va explora deasemenea sensibilitatea luminoasă. Alterările simțului luminos le 
preced uneori pe cele vizuale, ele sunt mai intense în neuropatiile inflamatorii şi 
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în atrofiile optice, dar nule în edemul papilar neinflamator şi în leziunile 
traumatice (secțiune sau compresiune). 

În leziunile nervului optic, adaptarea la lumină este perturbată tardiv, 
datorită faptului că este suficient numai un mic număr de fibre nervoase pentru a 
produce o senzație vizuală la o lumină slabă. Unele neuropatii incipiente se 
însoțesc de o fotofobie accentuată la lumina obişnuită. S-a susținut că leziunile 
fibrelor nervoase ar antrena o creştere a ritmului influxurilor,necontrolată de 
fibrele inhibitorii centrifuge incapabile de a-şi juca rolul lor mederator. Unii 
bolnavi se plâng de senzații vizuale anomale (fotopsii) produse de o iritare a 
fibrelor optice (neuropatia optică inflamatorie). 

Senzatia de culoare. Uneori se constată în leziunile nervului optic o 
discomatopsie dobândită, care interesează în special axul roşu-verde (deutan). 

Câmpul vizual. Studiul câmpului vizual constituie o metodă importantă de 
explorare a leziunilor papilare şi a trunchiului nervului optic. Se pot utiliza 2 
metode: cinetică manuală, sau automată (cu stimul unic sau stimuli numeroşi). Se 
pot folosi 3 nivele de adaptare: fotopic, mezopic şi scotopic. În afecțiunile 
nervului optic se pot întâlni 3 varietăți de deficite perimetrice: fasciculare, 
generalizate şi proprii edemului papilar. 

a) Deficitele fasciculare caracterizează patologia nervului optic. Se pot 
descrie deficite centrale, arciforme, juxtacecale, cuneiforme şi în cadran periferic. 

b) Deficitele generalizate se manifestă printr-o depresiune a tuturor 
izopterelor. Vederea centrală este redusă. Deficitul poate fi total şi absolut cu 
cecitate complectă. Aceste deficite ar corespunde unei leziuni difuze şi prelungite 
a nervului, (edem papilar evoluând către atrofie optică). Uneori bolnavii acuză 
dureri, mai ales la mişcările oculare (neuropatii inflamatorii retrobulbare). 


Examenul obiectiv. 

Examenul ofialmoscopic. Se utilizează în special oftalmoscopia directă. Se 
poate folosi de asemenea şi biomicroscopia, (cu lentila lui Hruby sau Goldmann), 
pentru a preciza detaliile şi a permite o examinare stereoscopică. 

La examenul oftalmoscopic papila optică apare ca un disc circular sau 
eliptic, de culoare roz-albicioasă, mai palidă în sectorul temporal, cu limite mai 
şterse în partea nazală, unde startul de fibre este mai gros. Nivelul papilei este 
ceva uşor mai proieminent de partea nazală. Prin țesutul papilar translucid, 
căruia capilarele sale îi dau o coloratie mai mult sau mai putin roşie, se poate 
zäri secțiunea mielinică şi albă a nervului optic dincolo de lama ciuruită. Papila 
apare înconjurată de 2 inele, mai vizibile de partea temporală, unul alb (pâlnia 
sclerală) altul negricios (inelul coroidian); (Fig. 14) centrul papilei este ocupat de 
O uşoară depresiune, excavatia fiziologică, pe unde trec vasele centrale ale 
retinei, depresiune ce reprezintă volumul neocupat de țesut neural; ea constituie 
rezultatul unei discordante dintre mărimea canalului scleral şi volumul de fibre 
nervoase. Se vor examina cu atenţie caracterele excavatiei (forma de farfurie sau 


78 


Eutue, Dimou, Pendefunda 
a 0 RD MOONE, Fit 


ceaşcă, cu baza situată la 2-3 D dedesuptul planului retinian, marginile sale 
neatingând marginile papilei). Ori care ar fi mărimea papilei, suprafaţa țesutului 
roz rămâne constantă, morfologia papilei normale fiind legată de mărimea 
excavaţiei fiziologice. Se va studia raportul cupă/disc, care variază în stare 
fiziologică după persoane. Din centrul excavatiei, uşor decalată de partea internă, 
trec vasele centrale ale retinei, artera şi vena, care pleacă fiecare dintr-un trunchi 
comun şi apoi se împart în 4 ramuri, irigând fiecare un cadran retinian. 

In aprecierea modificărilor patologice ale papilei se va ține seama de 
anomaliile congenitale, precum şi de modificările sale aparente determinate de 
diversele vicii de refracție, care pot crea dificultăți de diagnostic cu diferitele 
aspecte patologice ale nervului optic. Aspectul modificărilor oftalmoscopice nu 
permit singure să se afirme etiologia sau localizarea leziunilor la nivelul nervului 
pentru aceasta fiind indinspensabil un examen complect, funcțional şi obiectiv şi 
situarea simptomelor într-un context patologic. La nivelul papilei se va examina 
mărimea, culoarea, forma, aspectul marginilor, nivelul în raport cu retina din jur, 
excavatia fiziologică şi aspectul vaselor. 

La examenul oftalmologic cu imagine indirectă, diametrul aparent al papilei 
este mai mare în hipermetropie şi mai mic în miopie cu imagine directă, aspectul 
este invers, el este mai mare la miop şi mai mic la hipermetrop. O modificare 
patologică importantă interesează culoarea papilei; ea poate deveni albă sau 
roşiatică. Papila poate fi decolorată, albă sau cenuşie (atrofie optică). Culoarea 
albă a papilei atrofice este determinată de vizibilitatea lamei ciuruite datorită 
distrugerii fibrelor optice, dispariţiei numeroaselor capilare şi înlocuirea fibrelor 
prin țesutul glial. Coexistenfa şi a altor modificări (marginile papilei, raporturile 
de nivel, aspectul vaselor, tulburările funcționale), pot ajuta la stabilirea naturii 
procesului patologic de la nivelul nervului optic. 

Decolorarea papilei poate fi totală, sau parţială după cum interesează tot 
discul sau numai un segment, mai frecvent jumătatea temporală (leziune a 
fascicolului papilo-macular). Papila poate fi: 

e - albă sau alb-cenuşiu, bine delimitată, cu vasele de calibru normal (tabes, 
întreruperea traiectului nervului optic prin secţiune sau compresiune, etc.); 
albă, bine delimitată, însă cu arterele filiforme uneori transformate în 
cordoane albe (atrofia de natură vasculară din arterioscleroza, strâmtarea 
vaselor centrale ale retinei). 

e -albă sau alb-cenusie bine delimitată, înconjurată însă de un halou de atrofie 
corioretiniană şi prezentând o excavatie totală în ceaun ce se întinde până la 
marginile ei, la nivelul cărora vasele fac o curbură accentuată pentru a ajunge 
pe retină, iar uneori se observă pulsaţii arteriale (atrofie optică 
glaucomatoasă), albă, alb-cenuşiu cu aspect murdar, cu marginile confuze, 
vase foarte subțiri (atrofia optică din corioretinite sau degenerescenfe 
retiniene), datorită distrugerii celulelor ganglionare, galbenă, galben-ciros, cu 
marginile difuze, vesele, foarte îngustate (retinopatie pigmentară). 


Zi, 
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e - papila albicioasă cu marginile șterse și neregulate, uneori uşor pigmentate, 
lama ciuruită invizibilă, arterele ușor strâmtate, venele dilatate, cu întecuiri pe 
margini (atrofie optică secundară post-nevritică), uneori prezentând o uşoară 
proeminenţă, şi cu o discordantä vasculară, strâmtarea arterelor şi dilatarea 
venelor, fiind mai accentuată (atrofie poststază). 

În alte stări patologice papila este roşie, congestionată; la starea de 
hiperemie se adaugă modificări ale marginilor, ale vaselor şi ale raporturilor de 
nivel, hiperemia fiind produsă de o vasodilatatie, vase de neoformatie, hemoragii 
(stări inflamatorii ale nervului optic, nevrită optică), papila poate fi de asemenea 
hiperemiată cu marginile şterse în stări inflamatorii ale segmentului anterior, 
glaucom prin închiderea unghiului, traumatisme oculare, tulburări circulatorii 
(leziuni cardiace, tumori mediastinale, etc.)hipermetropie, (pseudonevritä 
hipermetropică). Uneori, la aceste caractere se adaugă o proeminență în ciupercă 
de mărime variabilă, (staza papilară); alteori suprafața hiperemiatä şi cu 
marginile difuze ale papilei este acoperită cu hemoragii, (tromboza venei centrale 
a retinei), 

Papila optică poate prezenta marginile neprecise, difuze,(nevrite 
juxtabulbare, atrofie optică secundară) sau acoperite de fascicole albe 
strălucitoare (fibre cu mielină). Ea poate avea o formă neregulată (coloboame), 
sau poate fi ovalară sau semilunară (conus subpapilar). Suprafața papilei poate 
prezenta excavații (fosete colobomatoase), resturi persistente posterioare din 
sistemul hialoidian; ea poate fi acoperită partial sau total de o fină membrană 
translucidă (membrană epipapilară). Mărimea reală a papilei poate prezenta 
abateri de la normal: poate fi mai mare (megalopapilă) sau din contra, mai mică 
(micropapilă). Exceptional poate exista o papilă dublă. Examenul oftalmoscopic 
va fi completat cu : 

e -explorarea stratului de fibre nervoase ale retinei prin fotografia retinei cu un 
filtru fără roşu (rotfrei licht): 

e -fotografierea F.O. 

e - stereofotografia, care permite măsurarea suprafeței discului şi în special al 
inelului neuroretinian a cărui suprafață normală este de 1,40+0,2 mm?. 

e - stereocronoscopia prin care se poate pune în evidență cu ajutorul 
stereoscopului variațiile în timp între 2 fotografii ale papilei efectuate în 
condiţii identice. 

e - fotogrametria, pentru analiza automatizată a imaginilor papilare, metode 
informaţionale. Astfel analizorul tip Radenstock permite analiza discului 
papilar măsurând diferitele elemente ale acestuia. 


Examenele complementare 

Angiofluorografia. Papila prezintă o fluorescenfä spontană care face 
dificilă interpretarea rezultatelor angiografice. Totuşi acest examen permite un 
diagnostic diferenţial între un pseudoedem şi un edem papilar. În timpul venos 
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e - papila albicioasă cu marginile şterse şi neregulate, uneori uşor pigmentate, 
lama ciuruită invizibilă, arterele uşor strâmtate, venele dilatate, cu întecuiri pe 
margini (atrofie optică secundară post-nevritică), uneori prezentând o uşoară 
proeminenţă, şi cu o discordantä vasculară, strâmtarea arterelor şi dilatarea 
venelor, fiind mai accentuată (atrofie poststază). 

În alte stări patologice papila este roşie, congestionată; la starea de 
hiperemie se adaugă modificări ale marginilor, ale vaselor şi ale raporturilor de 
nivel, hiperemia fiind produsă de o vasodilatatie, vase de neoformatie, hemoragii 
(stări inflamatorii ale nervului optic, nevrită optică), papila poate fi de asemenea 
hiperemiată cu marginile şterse în stări inflamatorii ale segmentului anterior, 
glaucom prin închiderea unghiului, traumatisme oculare, tulburări circulatorii 
(leziuni cardiace, tumori mediastinale, etc.)hipermetropie, (pseudonevrită 
hipermetropică). Uneori, la aceste caractere se adaugă o proeminență în ciupercă 
de mărime variabilă, (staza papilară); alteori suprafața hiperemiată şi cu 
marginile difuze ale papilei este acoperită cu hemoragii, (tromboza venei centrale 
a retinei). 

Papila optică poate prezenta marginile neprecise, difuze,(nevrite 
juxtabulbare, atrofie optică secundară) sau acoperite de fascicole albe 
strălucitoare (fibre cu mielină). Ea poate avea o formă neregulată (coloboame), 
sau poate fi ovalară sau semilunară (conus subpapilar). Suprafaţa papilei poate 
prezenta excavații (fosete colobomatoase), resturi persistente posterioare din 
sistemul hialoidian; ea poate fi acoperită parțial sau total de o fină membrană 
translucidă (membrană epipapilară). Mărimea reală a papilei poate prezenta 
abateri de la normal: poate fi mai mare (megalopapilă) sau din contra, mai mică 
(micropapilă). Exceptional poate exista o papilă dublă. Examenul oftalmoscopic 
va fi completat cu : 

e -explorarea stratului de fibre nervoase ale retinei prin fotografia retinei cu un 

| filtru fără roşu (rotfrei licht): 

l e -fotografierea F.O. 

? e - stereofotografia, care permite măsurarea suprafeței discului şi în special al 

inelului neuroretinian a cărui suprafață normală este de 1,40+0,2 mm. 

e - stereocronoscopia prin care se poate pune în evidență cu ajutorul 
stereoscopului variațiile în timp între 2 fotografii ale papilei efectuate în 
condiţii identice. 

e - fotogrametria, pentru analiza automatizatä a imaginilor papilare, metode 
informaționale. Astfel analizorul tip Radenstock permite analiza discului 
papilar măsurând diferitele elemente ale acestuia. 


Examenele complementare 

Angiofluorografia. Papila prezintă o fluorescenfä spontană care face 
dificilă interpretarea rezultatelor angiografice. Totuşi acest examen permite un 
diagnostic diferențial între un pseudoedem şi un edem papilar. În timpul venos 


papila se goleşte de fluoresceină şi nu se produce o difuziune a colorantului în 
Jurul ei. Din contra, în edemele papilare adevărate, papila, rău vizibilă în timpul 
precoce, se impregnează lent, fluorescenţa sa dispare progresiv şi atinge valoarea 
sa maximă în timpul tardiv, trecând în țesuturile peripapilare. În atrofia optică 
primară, papila albă capătă un spect întunecat la începutul angiografiei, în timp 
ce restul F.O. se împregnează normal. În atrofia optică secundară se constată o 
impregnare normală a papilei şi în timpii vasculari normali. 

Reflexele pupilare. Procesele patologice care întrerup arcul reflex 
fotomotor între retină şi centrii iridoconstrictori antrenează abolirea sau 
perturbarea reflexului fotomotor direct, (abolirea reflexului fotomotor direct în 
cecitatea unilaterală, dacă leziunea interesează retina sau nervul optic). 

Nistagmusul optocinetic. Este constituit din secuse oculare automate care 
apar când ochiul fixează un obiect în mişcare: el constituie o mişcare reflexă, 
care împrumută calea reflexului fotomotor fiind absent la persoanele oarbe şi în 
câmpul orb al hemianopsicilor. Se va examina la comatoşi pentru a se cerceta 
integritatea nervului optic. 

E.R.G. Luând naştere în straturile externe ale retinei E.R.G. este în general 
normală în afecțiunile nervului optic, s-au descris totuşi cazuri de leziuni ale 
nervului optic în care E.R.G. era supranormală (atrofii optice). Pentru a se 
explica aceste constatări s-a invocat existența de fibre centrifuge. 

P.E.V. Înregistrarea monoculară a P.E.V. permite de a constata integritatea 
funcţională a căilor optice în totalitate. În caz de suferință a fibrelor nervoase ele 
pot fi modificate în morfologia şi mai ales în amplitudinea şi latenta lor. 

Pentru explorarea nervului optic la nivelul orbitei se va utiliza: ecografia A 
şi B, tomografia computerizată, imagistica RMN, iar endocranian tomografia 
computerizată, RMN, explorări neuroradiologice. Cu toate progresele RMN, 
TDT are încă numeroase indicaţii în oftalmologie. Avantajele sale constau într-o 
excelentă rezoluţie spațială, superioritatea sa pentru studierea pereților orbitari şi 
a leziunilor calcificate sau osificate şi o foarte bună analiză a leziunilor apexului 
orbitar sau a celor călare pe orbită şi a structurilor din jur. Datorită marii 
rezoluții spaţiale ea permite studierea orbitei şi a conținutului său (muşchi 
oculomotori, nerv optic, grăsimea orbitară, etc.). 

RMN are numeroase indicaţii în oftalmologie: ea permite secțiuni în orice 
plan al spaţiului constituind examenul de ales pentru patologia orbitară (leziunile 
nervului optic, formațiunile intraorbitare, paraliziile oculomotorii, etc.) şi chiar 
pentru patologia căilor vizuale. În cele 3 planuri vor fi afectate 2 tipuri de 
secvenţe ponderate: secvență ponderală în T, unde aerul şi vitrosul apar în negru, 
muşchiului în gri, iar grăsimea orbitară în alb, secvența ponderată în Tz unde 
oasele apar în negru, grăsimea şi muşchii orbitari în gri, LCS şi vitrosul în alb. În 
ambele secvenţe nervul optic poate fi pus foarte bine în evidenţă. 

Ecografia (în special modul B) permite un exemen dinamic; ea constă în 
studierea reflectivitäfii ecourilor (ecografie cantitativă ), a situației şi morfologiei 
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lor (ecografie topografică), dar de asemenea şi a mobilității lor (ecografie 
cinetică). Pentru exploararea anumitor structuri (papilă, nervul optic retrobulbar, 
muşchii oculomotori, vasele orbitare, etc.) se vor utiliza incidente speciale. 
Ecografia se poate asocia cu Dopplerul în culori şi cu Doppler pulsat. 


ANOMALII CONGENITALE ALE PAPILEI 


Anomaliile congenitale ale papilei sunt destul de frecvente şi pot uneori 
produce dificultăți de diagnostic. 


Anomaliile congenitale ale papilei rezultate din anomalii de 
embriogeneză a ochiului. 

Cauza acestor anomalii este adesea necunoscută. Ele se asociază uneori cu 
alte patologii oculare şi neurologice, endocrine sau sistemice. 


Excavatia fiziologică. 

În general bilaterală, şi destul de frecventă (21%), ea ocupă centrul papilei, 
la nivelul emergenfei vaselor centrale, prezentând însă numeroase variaţii 
individuale (în pâlnie, cilindrică, etc.). De coloratie albă, ea nu ocupă niciodată 
toată papila lăsând o zonă marginală; profunzimea sa este moderată, iar pe 
fundul său se pot observa ochiurile cenuşii ale lamei ciuruite. Diagnosticul 
diferenţial se face cu excavaţiile colobomatoase şi excavatiile dobândite. 


Colobomul papilei. 

În general unilateral, el corespunde unei lipse de structură şi ar rezulta dintr- 
o anomalie de închidere proximală a fantei embrionare la sfârşitul procesului său 
de închidere şi/sau (după unii autori) unei disgenezii a papilei epiteliale a lui 
Bergmeister. Ele sunt ereditare sau sporadice în relație cu o fetopatie sau o 
aberaţie cromozomială. Modul de transmisie este autosomal- dominat de 
expresivitate variabilă; mult mai rar transmiterea este autosomal-recesivă sau 
recesivă legată de cromozomul X. Afectiunea se manifestă oftalmoscopic prin 
mărirea aparentă a diametrelor papilei optice, care este ectatică, de formă 
neregulată, de culoare albă, bine delimitată, mărginită adesea de pigment, situată 
în partea inferioară a papilei (Fig. 15). Vasele retiniene au o distribuție anormală; 
ele apar dispersate pe suprafaţa sa fie radiar, fie în mai multe contingente, iar la 
examenul funcțional se constată o creştere a petei lui Mariotte. 
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„Depresiunea colombomatoasă rezultând din subfierea scleroticei şi prezența 
unui stafilom al acestei regiuni poate fi importantă, depăşind uneori 10D. 
Această ectazie este uşor văzută la tomograful computerizat. Ea este asociată cu 
alte anomalii malformative oculare (colobom irian,. heterocromia irisului, 
ştirbitură cristaliniană, opacitäfi inferonazale ale cristalinului, microftalmie). 

A.V. este variabilă, adesea bine păstrată; ea depinzând de extenzia 
colobomului: se pot întâlni scotoame în formele întinse şi scăderea A.V. dacă 
fascicolul interpapilar macular este interesat. Modificările C.V. sunt constituite 
de deficite ce corespund zonei colobomatoase. 

Fig. 15 Histologic, anomaliile se pot 
observa la nivelul jonctiunii 
colobomului cu retina rezultând 
- din tulburările de diferenţiere; se 
constată displazii şi rozete reti- 
niene şi prezenţa de țesut ectopic 
(os, cartilagiu, ţesut adipos, 
muşchi neted). Prezența mus- 
chiului neted poate da naştere la 
contracții în jurul colobomului. 
Coloboamele adevărate se găsesc 
aproape întotdeauna în partea 
inferioară a papilei, interesând în 
cele mai multe cazuri jumătatea 
inferioară a acesteia: ele pot fi 
asociate cu un colobom corio- 
retinian, coroidian (de care poate 
fi separat de o zonă normală de 
retină) şi o hipoplazie a nervului optic. Colobomul intrării nervului optic, 
(malformatie a piesei intercalare) se manifestă printr-o excavatie, care 
interesează toată suprafaţa papilei şi care-şi păstrează forma, vasele apărând la 
marginea acestuia. Coloanele papilare impun efectuarea unei tomografii 
computerizate pentru descoperirea unei malformații a structurilor mediane ale 
creerului: aplazia lui septum lucidum în displazia septo-optică sau agnezia 
corpului calos în sindromul Aicardi. Acest sindrom comportă o atrofie în 
suprafaţă a retinei şi clinic spasme în flexie cu o hipoaritmie la EEG. 
Coloboamele pot să se întâlnească într-un mare număr de anomalii citogenetice: 
trisomia 13, triploidia, deletia în 4p; de asemenea ele pot face parte din sindromul 
lui Rubinstein Taybi, sindromul nevilor sebacei liniari a lui Jadasson, sindromul 
lui Goldenhar, sindromul Charge (colobom, anomalii cardiace, atrezia coanelor, 
întârziere în dezvoltare, hipoplazie genitală). 

Factorii teratogeni extrinseci (talidomida) sunt susceptibili de a antrena 

coloboame. Complicatiile constau în decolarea seroasă a maculei. 
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Papila în floarea de rochita rândunicii. 
(Sindromul morning glory-Kindler 1970). 

Este o anomalie congenitală rară, neevolutivä, a papilei, care pare 
încorporată într-o excavatie în pâlnie. Anomalia este în general unilaterală şi 
foarte rar bilaterală. Nu se constată predominentä de sex. Ea ar fi în realitate o 
formă excepțională de colobom papilar. Descoperirea anomaliei se face datorită 
unei ambliopii, a unui strabism sau mai rar a unei leococorii. A.V. este scăzută, 
dar ea poate varia între 10/10 până la absența de percepție luminoasă. Câmpul 
vizual este afectat de un scotom central cu păstrarea C.V. periferic. 

Papila apare lărgită, de culoare roz-portocaliu, ca înfundată sau 
proeminentă în raport cu excavatia peripapilară în formă de pâlnie al cărui centru 
este acoperit partial de o tufă de ţesut glial albicios circumscrisă de un inel 
albăstrui, deseori pigmentat. Papila este înconjurată de o remaniere pigmentară 
corioretiniană. Vasele retiniene emană de la periferia papilei; ele au un aspect 
caracteristic: subțiri, cu dispoziție radiară în spifä de roată plecând de la papila 
optică (Fig. 16). Adesea este dificil de a deosebi după aspectul clinic arterele de 
vene. Se poate observa o întecuire vasculară la emergenţa vaselor. Tortuozitätile 
vasculare sunt crescute, ca şi capilaritatea. În unele cazuri macula este prinsă în 
excavatia anomaliei papilare. Prezenţa de țesut heterotopic (ţesut adipos şi/sau 
miofibrile) poate modifica aspectul clinic al papilei. În cazuri rare la marginea 
anomaliei se poate observa o membrană neovasculară. 

Afectiunea este considera- 
tă ca o anomalie a mezoder- Fig. 16 
mului primitiv antrenând o 
anomalie de închidere a sclerei 
posterioare şi a lamei ciuruite 
având drept consecință o hernie 
retiniană sau glială. Afectiunea 
este în general izolată — s-au 
comunicat cazuri de asociere cu 
o anomalie  citogeneticä: 
trizomie 4q. S-au descris aso- 
ciafii cu anomalii neurologice şi 
craniofaciale, encefalocel trans- 
sfenoidal, agenezia corpului 
calos, dilatatia ventricolilor 
laterali, etc. Anomalia se poate 
asocia cu leziuni ale 
complexului  hipotalamohipo- 
fizar. Ea se asociază uneori cu 
un strabism, colobom coroidian, fosetă colobomatoasă a papilei. Uneori prezintă 
un astigmatism miopic, ceea ce explică vederea scăzută. Angiografia 
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fluorescleinică arată fluorescenfa precoce, dar redusă a părții centrale a țesutului 
albicios ce se prelungeşte în timpul fazei tardive fără să producă difuziunea 
colorantului. Tomografia computerizată permite să se facă diagnosticul 
diferenţial cu alte afecțiuni. Ea arată o hiperdensitate nodulară la nivelul papilei 
cu o excavatie accentuată. 

Complicaţii: constau în decolarea neuroepiteliului polului posterior (1/3 din 
cazuri), decolare retiniană neregmatogenă şi, mai rar, regmatogenă. Diagnosticul 
diferenţial se face cu alte anomalii congenitale ale nervului optic şi ale papilei 
(colobomul papilei, stafilomul peripapilar). Anatomo-patologic se constată o 
ectazie sclerală posterioară în deget de mänusä cu deplasarea papilei îndărăt. Faţa 
internă a ectaziei este tapetată de coroidă şi retină. Sclera este displazică şi 
imatură, retina prezintă o dezvoltare a țesutului glial şi celulelor pigmentare. 
Nervul optic este adesea atrofic. În unele cazuri s-a constatat existența de vestigii 
musculare în regiunea sclerală perioptică. 

Malformatia papilară ar fi în legătură cu o anomalie a papilei primitive a lui 
Bergmeister; ectazia sclerală s-ar constitui în luna a IV-a, a V-a datorită unei 
lipse de diferenţiere posterioară a mezodermului, secundară unui defect de 
dezvoltare a coroidei şi scelerei datorită unei anomalii a epiteliului pigmentar. S-a 
descris şi o formă contractilă (Wise, Mac Lean, Gass — 1966), caracterizată prin 
apariția de contractii cu o durată fiecare de 3 sec prin salve de 5-6, urmată de o 
perioadă de repaus de durată variabilă. În cursul acestor contractii, stafilomul ia 
formă romboendrică, marginile sale părând înghitite în fundul pâlniei sclerale. 
Patogenia este discutată: musculară, datorită unui retractor bulbi, mecanism 
muscular autonom colinergic, flux şi reflux al lichidului cefalorahidian datorită 
unei comunicări între spaţiile subretiniene şi subarahnoidiene, etc. 


Stafilomul peripapilar. 

Este o afecțiune unilaterală rară în care o excavatie profundă în farfurioară 
înconjoară papila. Papila este normală exceptând uneori o paloare temporală. 
Marginile papilei pot prezenta modificări pigmentare. S-au constatat uneori 
cazuri de stafilom peripapilar contractil; contractiile pot fi ritmate de respirație, 
stimulate de lumină printr-un mecanism colinergic sau la închiderea forțată a 
pleoapelor. A.V. poate fi alterată sau uneori poate fi normală. C.V. poate 
prezenta un scotom central. Stafilomul peripapilar ar rezulta dintr-o anomalie 
genetică în luna a V-a de gestație la nivelul celulelor crestei neurale participând 
la formarea sclerei care nu poate rezista la presiunea intraoculară normală. 


Semilune congenitale (Conus). 

Se prezintă sub aspectul unei semiluni albe sau gălbui semicirculare 
înconjurând papila cel mai adesea în partea sa inferioară. El ar corespunde unei 
absente localizate a epiteliului pigmentar şi a coroidei. Afecfiunea este produsă 
de o malformatie a ectodermului neural al papilei epiteliale primitive. Aspectul 
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semilunei se datorează unei porțiuni a sclerei nemascată de alte structuri 
corioretiniene. Localizarea anomaliei se găseşte la nivelul jonctiunii pedunculului 
optic cu cupa optică. Diagnosticul diferențial se va face cu o semilună miopică, 
ce are însă o poziţie temporală. 


Fosete colobomatoase. 

În general unilaterale, ele sunt consecința unei tulburări embriogenetice 
precoce şi se manifestă sub forma unei găuri sau a unei excavații gri-albästrui, 
verzui-albicioase, uneori (10%) negricioase cu marginile nete, avasculare, 
albicioase, a discului papilar, cu diametrul de 1/6 — 1/3 D.P., rotunjită sau 
ovalară, fiind situată mai frecvent de partea temporală (80%) şi mai rar 
inferioară (Fig, 17), şi acoperită de o fină peliculă. Profunzimea sa variază între 
5 şi 25D. Ele sunt în general unice (95%), rareori bilaterale. Uneori ele sunt 
asociate şi cu alte anomalii (vase cilio-retiniene, coloboame coroidiene, etc.). Mai 
mult de jumătate din pacienți prezintă un deficit campimetric (creşterea petei 
oarbe, treaptă nazală, scotom arciform, scotom paracentral, scotom cecocentral, 
constrictia generalizată a C.V. 

Acuitatea vizuală este în general Fig. 17 
normală. Aspectul angiografic 
arată o hiperfluorescență, care 
dispare lent şi absenţă de fugă şi 
de progresiune a colorantului 
către maculă în caz de decolare 
seroasă asociată. În unele cazuri 
s-au descris membrane neovas- 
culare pe fosetele colobomatoase. 
| Histologic, fosele comportă o 
| hernie de retină displazică în- 
conjurată de o pungă de colagen 
cu expansiune posterioară 
dirijată prin lama ciuruită către 
spaţiul subarahnoidian. 
Principala sa complicatie 
este decolarea seroasă a maculei 
care survine între 20 şi 40 ani, 
sau apariţia unei maculopatii. Patogenia acestei decolări este încă discutată: 
tulburări de hemodinamică şi de permiabilitatea capilară, trecerea lichidului de 
origine vitreană sau fugă a lichidului cefalo-rahidian. Foseta colobomatoasă este 
secundară unei anomalii de dezvoltare a papilei epiteliale sau a unui defect de 
închidere a fantei embrionare. După unii autori ar fi o formă minimă de colobom 
papilar atipic. Histologic, ele ar constitui invaginări ale țesutului neuroectodermic 
cu predominență glialä, fară epiteliu pigmentat. 
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Disversiunea papilarä. 

Este o anomalie morfologică congenitală, bilaterală şi adesea simetrică, 
caracterizată prin faptul că axa de deschidere a papilei este îndreptată într-o altă 
direcţie decât partea temporală, iar axa generală a buchetului vascular se face de 
asemenea într-o altă direcție. În aceste cazuri conusul papilar este plasat de 
asemenea într-o altă direcţie decât temporal. Se întâlnesc mai frecvent două tipuri 
de  disversiuni: inversiunea papiară îndreptată nazal (situs inversus) şi 
inferovergenta nazală îndreptată în jos şi înăuntru. Mult mai rar se întâlnesc 
inferovergenta temporală inferioară pură şi supero-vergență. 

Frecvența disversiunilor variază între 3,4-13%. Situs inversus este o 
tulburare de orientare generală a papilei şi a vaselor retiniene în care axa 
deschiderii papilare este orientată nazal iar vasele centrale ale retinei pătrund în 
papilă printr-un traiect oblic îndărăt şi în afară. Disversiunile papilare se însoțesc 
frecvent de alte anomalii:conusul congenital şi atrofia corioretiniană în sector. 
Conusul congenital constituie o suprafață semilunară bine delimitată în jurul unui 
sector al papilei, uşor deprimată. Atrofia corioretiniană în sector, constituie o 
zonă depigmentată de mărime variabilă în jurul conusului în axa disversiunii. Se 
asociază adesea cu modificări perimetrice. 

A.V. este în general normală sau foarte puţin scăzută. Se asociază adesea 
cu un astigmatism miopic. Leziunea inferonazală a papilei poate antrena deficite 
campimetrice. Diagnosticul diferenţial se face cu o miopie sau o excavatie de 
naturä glaucomatoasä. 

Disversiunea papilarä ar rezulta dintro anomalie de închidere a fantei 
embrionare în a 6-a săptămână de gestație. Localizarea inferonazală sau 
inferioară a excavatiei ar sugera o formă mai mult sau mai puţin frustă de 
colobom; după unii autori ea s-ar datora unei anomalii de formă a papilei 
epiteliale primitive sau a unei rotații a veziculei optice în jurul pedicolului său. 


Tulburări de mielinizare. 

Se împart într-un exces de mielinizare (fibre cu mielină) sau din contra, O 
insuficiență de mielinizare (sindromul lui Beauvieux). 

Fibre cu mielină. Mielinizarea nervului optic începe în cursul vieții fetale 
progresând de la radiaţiile optice până la partea posterioară a lamei ciuruite: 
acest fenomen se opreşte puţin după naştere. În 0,5-1% din cazuri, mielinizarea, 
va continua după naştere dincolo de lama ciuruită (evitând centrul papilei) pentru 
a se întinde la nivelul porțiunii anterioare a nervului optic şi la nivelul retinei 
senzoriale. Mielinizarea retiniană poate fi continuă în raport cu nervul optic (1/3 
din cazuri) sau separată de acesta din urmă (2/3 din cazuri); în 20% din cazuri 
leziunile sunt bilaterale. Afectiunea este mai frecventă la sexul masculin (2/1). 

Fibrele cu mielinä se observä cel mai adesea la marginea papilei sub 
aspectul unor fascicole groase, mätäsoase, alb-sidefii cu marginile în flacără, 
fiind striate, corespunzând distribuţiei fibrelor retiniene, acoperind adesea vasele 
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gi dispărând la distanță destul de mică de discul optic; uneori ele pot încercui 
papila. (Fig. 18). Când sunt abundente şi bine dezvoltate pot apare în câmpul 
temporal al retinei sub aspectul unui treneu arciform în coadă de cal, sau 
înconjoară regiunea papilomaculară. S-au observat uneori fibre aberante, cu 
aceleaşi caractere, pe câmpul retinian, la distanță de papilă. Fibrele cu mielină 
lasă aproape întotdeauna libere fibrele papilomaculare, neavând nici o censecintä 
funcțională. Se constată o deficiență a câmpului vizual care corespunde retinei 
afectate. 

Clasic, leziunile sunt izolate, 
dar s-au descris şi asocieri cu alte 
leziuni sistemice (oxicefalie, macro- 
cefalie,  dolicocefalie, boala lui 
Crouzon) sau oftalmologice (miopie, 
strabism, etc.). Fiziopatogenia fibre- 
lor cu mielină este necunoscută. His- 
tologic, fibrele cu mielină corespund 
stratului de mielină însoțită de celule 
gliale de tip oligodendrocitar în- 
conjurând fibrele retiniene; retina 
subjacentă este normală. 

Invers, o întârziere în mieli- 
nizare produce pseudoatrofia cenu- 
şie a nervului optic sau disgenezia 
mielinică a noului născut (sindromul 
lui Beauvieux), legată de o întârziere 
în mielinizare a fibrelor optice, care 
coincide cu o întârziere a dezvoltării 
vizuale a noului născut. Se observă 
mai frecvent la prematuri şi se 
manifestă prin cecitate, midriază cu 
areflexie pupilară fotomotorie, mis- 
cări necoordonate ale ochiului, 
coloratia cenușiu — închisă a papilei 
(ceva mai deschisă la emergenta 
vasculară), datorită faptului că 
mielina care înconjoară fibrele 
nervului optic nu ajunge până la lama ciuruită, vizibilitatea sub formă de puncte 
închise la culoare a ochiurilor lamei ciuruite, depigmentarea corioretinei. 
Afectiunea dispare progresiv în primul an de viață; mai întâi apar reflexele 
pupilare, apoi papila îşi reia treptat coloarea normală, iar funcțiile oculare devin 
în general normale. Pseudoatrofia gri ar fi consecința opririi mielinizării căilor 
optice inferioare datorită prematuritätii. 


Fig. 18 
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Verucozitätile hialine ale papilei (drusen). 

i Sunt bilaterale, ereditare (dominanță autosomală cu penetrafie variabilă) dar 
şi dobândite şi au o frecvență de 0,5%. Anomalia este bilaterală în 75-80% din 
cazuri. Se observă sub două forme: una profundă, intrapapilară, care se 
întâlneşte mai ales la adult, alta superficială (drusen exteriorizată), care se 
întâlneşte mai ales la copii. Forma exteriorizată se manifestă prin prezența pe 
papilă de mici formaţiuni perlate, alb-gălbui, alb-albăstrui, translucide, 
proeminente, mai mult sau mai puţin coalescente şi diseminate pe suprafața 
papilei dând acesteia o coloratie galben-roz, fără dilatarea capilară (Fig. 19). 

Diametrul papilei poate fi 
crescut, cu marginile neregulate 
şi nedistincte; excavaţia fiziolo- 
gică este umplută. Drusenele se 
pot însoți de hemoragii super- 
ficiale sau subretiniene. Forma 
profundă se manifestă printr-o 
proeminenfä a papilei, care 
capătă un aspect roz-Cenusiu, cu 
marginile nedistincte relizând un 
aspect pseudonevritic. Vasele 
centrale ale retinei pot avea 
bifurcatii şi o tuortuozitate 
anormale. Se întâlneşte frecvent 
prezența de artere cilioretiniene. 
Venele retiniene nu sunt dilatate 

Fig. 19 si pulsatiile lor spontane sunt 

frecvente. La  biomicropsia 
papilei, în lumina reflectantä, se constată prezența de corpi refringenfi, 
caracteristici, care se pot exterioriza progresiv. Verucozitätile pot fi uneori 
evolutive, sediul de pusee edematoase sau hemoragice oftalmoscopice şi 
perimetrice. Acuitatea vizuală este în general normală, câmpul vizual comportă o 
mărire a petei lui Mariotte, asociată cu deficite fasciculare de formă variabilă, 
extinse mai ales în cadranul nazal; în general este vorba de un scotom cu vârful 
către pata oarbă. Deficitele perimetrice evoluează paralel cu dezvoltarea 
verucozitätilor. Modificările C.V. sunt produse de compresiunea vasculară şi 
axonală determinată de drusen. Histologic, este vorba de cavități situate înaintea 
lamei ciuruite, în sânul țesutului glial, la nivele variabile (pentru a produce fie o 
formă superficială, fie una profundă), umplute cu o substanţă hialină, care se va 
încărca progresiv cu săruri calcare. Vasele şi fibrele nervoase, în contact cu 
aceste cavități, vor degenera. Patogenic ele sunt considerate ca un exces 
congenital degenerat de nevroglie. Apariţia drusenelor ar fi în raport cu O 
anomalie congenitală a lamei ciuruite care ar fi mai mică decât normal încetinind 
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fluxul plasmatic. 

Există mai multe ipoteze patogenice: a) anomalie metabolică a celulelor 
ganglionare ce ar produce o acumulare de calciu în mitocondriile axonilar intacti; 
b) întreruperea fluxului axoplasmic cu depozitarea secundară de calciu în 
materialul axoplasmic acumulat; c) prezența unor anomalii anatomice 
congenitale a vascularizafiei papilei optice. Ele se asociază uneori cu afecțiuni 
sistemice (Sindromul lui Bourneville, boala lui Friedreich) sau oculare 
(retinopatia pigmentară, Sindromul lui Groenblat — Standberg, distrofia ereditară 
a corneei). 

Dagnosticul diferențial al verucozităților hialine, care pot da uneori un 
aspect de false edeme papilare, se face cu edemul papilar de stază; în acest scop 
se utilizează angio-fluorografia, care uneori este singura care tranşează 
diagnosticul: papila se colorează normal la timpul precoce, iar în timpul arterio- 
venos se văd apărând focare fluorescente şi după ce fluorescența papilară tardivă 
va dispare. S-a semnalat că aceste verucozitäfi hialine puteau fi autofluorescente. 
Când drusenele sunt calcificate este posibil de a le repera la ecografie, scaner sat 
TDR 


Anomalii congenitale papilare de origine vasculară. 

Vascularizatia ochiului în cursul dezvoltării sale, depinde în special de 
sistemul hialoihian, care va fi înlocuit, la sfârşitul gestatiei, de un sistem vascular 
definitiv. La sfârşitul gestatiei tunica vasculară retrolentalä este atrofiată cu 
excepția unei mici opacități cristaliniene posterioare (pata lui Mittendorf). Stratul 
de susținere glial, care înglobează treimea posterioară a arterei hialoide, 
regresează de asemenea plecând din luna a 7-a de gestație. 

Regresiunea diferiților constituienti vasculari gliali şi vitreeni poate lăsa 
vestigii mai mult sau mai putin importante. 


Persistenţa arterei hialoide. 

Resturi din artera hialoidă se întâlnesc adesea la prematuri. Anomalia, în 
general unilaterală, este de obicei asimptomatică şi se poate asocia şi cu alte 
anomalii congenitale ale papilei (colobom, hipoplazie, persistenta papilei lui 
Bergmester, persistenta vitrosului primitiv). Artera hialoidă suferă anomalii de 
regresiune pe tot traiectul său de la papilă la fața posterioară a cristalinului. 
Uneori prepapilar se constată prezența unui chist constituit din țesut glial, 
periarteterial şi țesut mezodermic ce umple spațiul interarterial. 


Persistenta papilei lui Bergmeister. 
Regresiunea papilei lui Bergmeister lasă resturi de mărime variabilă, ce se 
întind de la papilă. Excavatia fiziologică este dimunuată sau chiar absentă. 
Aspectul acestor resturi este variabil: 
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e văl cenuşiu situat deasupra papilei (membrana epi- sau peripapilară); ea 
corespunde persistentei sau dezvoltării excesive, anormale, de țesut glial al 
papilei lui Bergmeister, înaintea papilei; ea apare ca un văl albicios, 
avascular, subțire şi translucid, care poate acoperi totalitatea papilei (Fig. 
20),lăsând vizibile, prin 
semitransparenfa sa, vasele 
centrale ale retinei. 
pseudonevrita optică s-ar da- 
tora existenței unei hipertro- 
fii a țesutului glial sau 
datorită lipsei rezorbtiei 
complecte a țesutului ce a 
format papila lui Bergmeis- 
ter şi a sistemului hialoidian; 
la examenul oftalmoscopic 
se constată estomparea mar- 
ginilor papilei optice, care 
are o culoare alb-cenuşie şi 
nu prezintă o excavatie fizio- 
logică; macula are un aspect 
sidefiu şi nu prezintă reflex 
foveolar. F.O. are un aspect 
cenuşiu; vasele sunt congestionate; la examenul histologic se constată o 
hiperplazie a țesutului glial şi conjunctiv în porțiunea intraoculară a nervului 
optic, care se asociază frecvent cu resturi ale papilei lui Bergmeister şi ale 
sistemului hialoidian. 
prezența unei protuberanfe mai solide, alb-gälbuie, refringentä, ce constituie 
persistenta unei porțiuni minime a papilei lui Bergmeister; această anomalie 
este situată aproape întotdeauna pe marginea nazală a papilei; ea poate fi 
asociată şi cu alte malformații papilare; A.V. este în general bună, şi 
problema pusă prin persistenta papilei lui Bergmeister este aceea a 
diagnosticului diferențial cu alte cauze de proeminență papilară (mici 
retinoblastoame, drusen, hamartoame a nervului optic, fibre cu mielină, edem 
papilar). 


Fig. 20 


Bucle vasculare prepapilare. 


Acestea sunt vase care par că se încurbează pe ele însele plecând de la 
papilă către vitros, adesea cu un aspect în tirbuşon. În general aceste vase nasc 


de la nivelul papilei şi se reântorc la aceasta sau la un vas retinian. Dacă bucla 
este arterială ea poate prezenta pulsaţie. Anomalia arterială interesează în general 
vasele inferioare.Bucla vasculară poate lega două ramuri ale vaselor retiniene 
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definitive. Un rest al papilei lui Bergmeister poate fi asociat; 95% din buclele 
prepapilare au origine retiniană arterială. Cel mai multe sunt unilaterale. 
Fiziopatologia buclelor este discutată și ar putea fi asociată la dezvoltarea 
aberantă a vaselor plecând de la mezodermul situat în papila lui Bergmeister. 
Complicațiile constau în posibilitatea de apariție a unei amauroze fugace sau a 
unei ocluzii arteriale, interesând cadranul retinian deservit de ramura retiniană 
arterială din care este derivată bucla. S-au descris hemoragii retiniene. În 10% 
din cazuri se poate observa o arteră cioretiniană ce apare pe papilă. 


Persistenta unei hiperplazii a vitrosului primitiv la nivelul papilei. 

Regresiunea vitrosului primitiv poate fi absentă sau parțială. Acestă 
persistentä a vitrosului primitiv se asociază cu un oarecare grad de hiperplazie a 
componentelor vasculare si fibroase. Afectiunea este unilaterală şi se însoţeşte de 
o microftalmie. Se deosebesc două forme: una posterioară în raport cu papila, 
alta anterioară mai frecventă şi mai gravă, care este studiată la patologia 
vitrosului. Forma posterioară se caracterizează printr-o membrană palidă, 
neregulată situată deasupra papilei. Ea poate exercita o tracțiune asupra vaselor 
retiniene subjacente şi asupra retinei. A.V. este variabilă, dar adesea scăzută, 
datorită tractiunilor menţionate anterior. Ne se exclude posibilitatea de hemoragii 
preretiniene şi de decolare de retină. 


Anomalii congenitale de pigmentare ale papilei. 

Pigmentarea congenitală a papilei se manifestă prin pete pigmentare situate 
pe suprafaţa papilei sau a lamei ciuruite, plăci dense pigmentate, proeminente, 
dâre liniare de pigment, culoarea neagră a totalitäfii papilei. Pigmentarea poate fi 
de natură ectodermică, cu aspect cristalin, pulverulent şi apare precoce sau de 
natură mezodermică apărută mai tardiv sub formă de pete. Ea se întâlneşte în 
deletia cromozomului 17, în sindromul lui Aicardi şi în hipoplazia congenitală a 
papilei. 

Melanoza totală a papilei (papila neagră) se observă la melanodermie. La 
examenul oftalmoscopic se constată un placard negru dens, uşor proeminent, care 
acoperă suprafața papilei în totalitate sau numai sectorul temporal al acesteia. 


Semiluna pigmentată a papilei. 
Constituie o hiperplazie a epiteliului pigmentat peripapilar. La 
angiofluorografie în timpul venos se poate constata o semilună mai întunecată. 


Pigmentatia punctată a papilei. 

Constă într-o pigmentare pulverulentă cu pigment de natură ectodermică. 
Pigmentarea congenitală a nervului optic este o anomalie foarte rară, care se 
asociază şi cu alte malformații. 
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Anomalii congenitale ale märimii papilei optice. 


Hipoplazia nervului optic. 

Este o afectiune idiopaticä produsä de o diminuare mai mult sau mai pufin 
importantă a numărului de axoni în nervul optic în timp ce țesuturile derivate 
mezodermice şi gliale sunt în cantitate normală. 

Simptomatologia clinică este variabilă şi depinde de hipoplazia, 
bilateralitatea sau unilateralitatea sa şi de asimetria de afectare papilară. În 
hipoplaziile severe se poate constata o vedere foarte alterată cu reflexele 
fotomotorii lente si nistagmus; în formele mai discrete manifestarea clinică poate 
fi un strabism şi/sau o alterare redusă a funcţiei vizuale. La examenul 
oftalmoscopic se constată o reducere a mărimii papilei (micropapilă) în raport cu 
o papilă normală. Culoarea papilei este mai frecvent palidă sau gri şi înconjurat 
de un alt inel de pigmentare de care este separat de o zonă mai albă (dublul inel), 
care corespunde histologic jonctiunii normale între scleră şi lama ciuruită pentru 
inelul extern şi o extenzie anormală a retinei şi a epiteliului pigmentat deasupra 
lamei ciuruite pentru inelul intern. Vasele retiniene apar întinse sau tortuoase. 
Datorită diminuării sau absenței de axoni a celulelor ganglionare retiniene stratul 
de fibre optice este subțiat; vasele retiniene suprajacente par mai proeminente în 
zona hipoplazică. A.V. este variabilă de la pierderea percepţiei luminoase la o 
A.V. normală însoțită de un deficit discret al C.V. A.V. depinde de integritatea 
fascicolului papilomacular. Au fost descrise numeroase deficite campimetrice 
(cecocentrale, altitudinale inferioare, temporale bilaterale — hemianopsie 
bitemporală). Aceste deficite ar corespunde unei hipoplazii mai mult sau mai 
puțin parţiale. 

Diagnosticul de hipoplazie a nervului optic se aplică cazurilor cu papile 
mici, cu scăderea A.V. şi/sau un deficit al C.V. cu diminuarea corespondentă a 
fibrelor optice la nivelul retinei. Angiografia arată prezența vascularizatiei 
papilare si peripapilare. 

ERG arată o reducere a amplitudinii cu predominenfä scotopicä. PEV aratä 
o prelungire a timpului de latență cu micşorarea amplitudinii. Examenul 
radiologic: se poate constata o reducere a canalului optic de aceeaşi parte (1,5- 
2mm). 

Hipoplazia papilară poate fi: 

- parţială, caracterizată prin micşorarea diametrului papilar; 

- segmentară, caracterizată printr-o A.V. bună, dar cu un deficit campimetric; se 
întâlneşte la copiii născuţi din mame diabetice insulino-dependente. 

_ asociată cu o disversiune papilară sau o inferovergentä. 

Hipoplazile nervului optic sunt adesea asociate cu anomalii ale sistemului 
nervos central, şi de asemenea cu anomalii endocrine ceea ce justifică explorările 
neuroradiologice şi endocrine. 

Anomaliile neurologice sunt mai frecvent malformații congenitale intra 
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craniene, (sindromul de displazie septoopticä, subtierea căilor optice anterioare, 
ectopie pituitară posterioară, schizencefalie, leucomalacie periventriculară, etc.); 
anomaliile endocrine interesează în special axul hipotalamohipofizar (deficit de 
hormon de creştere, hipotiroidie, diabet insipid,  hiperprolactinemie, 
panhipopituitarism, etc.). Ea poate fi însoțită şi de alte afecțiuni: albinism, 
aniridie, colobom al nervului optic sau retinei, miopie forte, turtuozitäfi ale 
vaselor retiniene, blefarofimoza, etc. 

Hipoplazia nervului optic este considerată ca idiopatică. Se admite că unii 
factori teratogeni extrinseci sunt implicați în hipoplazia optică: fenitoină, chinină, 
LSD, fenilciclidina, alcool, anticonvulsivante, infecţii cu citomegalovurus, etc. 
Afectiunea s-ar datora unei degenerescenfe retrograde a axonilor celulelor 
ganglionare ca urmare a alterării sistemului nervos central putând surveni în 
orice loc la nivelul căilor optice. 


Aplazia papilei nervului optic. 

Este o afecţiune foarte rară, neereditară, unilaterală, ce se caracterizează 
prin cecitate şi absenţa reflexului fotomotor. La F.O. nu se observă o papilă 
vizibilă şi nici vase retiniene. Histologic se constată absența celulelor ganglionare 
si a nervului optic, iar retina senzorială, epiteliul pigmentat şi coroida acoperă 
fără o zonă de discontinuitate polul posterior al ochiului. Se asociază adesea cu 
anoftalmie, ciclopie, microftalmie, meningocel orbitar, encefalocel, etc. 


Megalopapila. 

Este o papilä cu aspect normal dar mai mare chiar dublă ca cea considerată 
normală. Ea este uni sau bilaterală. Raportul cupă-disc este crescut, excavatia 
are un aspect stabil. A.V. este în general normală. C.V. prezintă o uşoară lărgire 
a petei oarbe. Papila apare palidă căci axonii sunt repartizați pe o suprafață mai 
mare. Diagnosticul diferențial se face cu glaucomul, colobomul, glioamele de 
f nerv optic. S-ar datora unei anomalii de migrație axonală. 


Papile optice duble. 

Se pot prezenta sub 2 forme: o dedublare a nervului optic sau o papilă 
separată în 2 printr-o arteră anormală. Ele trebuie să aibă două rețele de fibre 
retiniene corespunzând fiecărei papile, o vascularizatie separată a celor 2 papile, 
2 nervi optici descoperiți prin scaner. Aceste anomalii ar fi rezultatul unei 
malformații colobomatoase. Diagnosticul diferențial se va face cu pseudopapile 
duble produse de focare colobomatoase, corioretinite cicatriciale vascularizate. 


Heterotopia papilei. 
Este produsă de o situație anormală a discului nervului optic în globul 
ocular la nivelul căruia el este deplasat nazal sau temporal. 
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Pseudoedemul papilar. 
Se caracterizează oftalmoscopic printr-o papilă cu marginile estompate şi 


proeminente. A.V. este în general normală. Boala se asociază adesea cu un deficit 
mental. 


Atrofia optică congenitală. 

Este o afecțiune rară care interesează fie întreaga papilă, fie numai sectorul 
temporal al acesteia, dacă este afectat fascicolul papilar. Se întâlnesc două 
forme: una dominantă, alta recesivă. 

Atrofia optică congenitală cu o ereditate dominantă apare în copilărie, 
afectând în mod egal ambele sexe. A.V. este scăzută sub 1/10. C.V. prezintă un 
scotom central, paracentral sau cecocentral. Simţul cromatic este alterat 
(dicromatopsia axului albastru-galben). Nu se constată hemeralopie. 

Atrofia optică congenitală de ereditate recesivă este o formă mult mai gravă, 
care apare de la naştere sau înainte de 3 ani. A.V. este pierdută partial sau total. 
C.V. periferic este afectat. Afectiunea se asociază cu nistagmus şi starbism. 
Papila este decolorată excavată. Boala este staționară. Radiologic se constată 
micşorarea găurilor optice. 


Fibre nervoase aberante. 

Au fost descrise extrem de rar şi se întâlnesc numai pe ochii colobomatoşi. 
Aceste malformații sunt dispuse sub formă de mici fascicole, mielinizate sau nu, 
între coroidă si scleră, pe suprafața epiteliului pigmentat, în regiunea corpului 
ciliar sau la nivelul discului optic şi în tecile nervului optic. 


Anomalii de decusaţie optică. 

Constă într-o reducere a grosimii fasciculului direct al tractusului 
neîncrucişat la nivelul chiasmei, cu o dezvoltare subnormală a nucleului geniculat 
dorsolateral. C.V. este în general în limite normale. Afectiunea se însoţeşte 
adesea de nistagmus. PEV este asimetric. Afecfiunea se întâlneşte la persoanele 
albinoase (75% din cazuri). 


NEUROPATII OPTICE 


Sunt afecţiuni unilaterale sau bilaterale acute sau cronice, parțiale sau totale 
ale fibrelor nervului optic într-un punct oarecare a traiectului lor şi determinate 
de diferite cauze inflamatorii sau infecțioase, ischemice, toxice, metabolice, 
neurologice mecanice (compresiuni, traumatisme) tumorale, degenerative, etc. 
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Ele se manifestă prin tulburări funcționale care dacă apar brusc atrag atenţia 

bolnavului iar dacă au un caracter progresiv sunt adesea ignorate de bolnav. 

Tulburările funcţiei vizuale sunt importante și de grad variabil în raport cu 

evoluţia bolii. 

Scăderea vederii este brutală în formele acute, progresivă în formele cronice: 
gradul său este variabil de la o simplă jenă vizuală la o cecitate totală. Vederea 
culorilor este alterată; se constată o discomatopsie a axului roşu-verde. 
Perturbärile CV sunt numeroase şi fluctuente de la un examen la altul. Cele mai 
frecvente alteratiuni campimetrice sunt deficite centrale, paracentrale, ceco- 
centrale. Se pot observa de asemenea deficite sectoriale, scotoame arciforme în 
relaţie cu pata oarbă, strâmtări ale izopterilor periferice. 

În caz de edem papilar se constată o lărgire a petei oarbe şi o disarmonie 
fotometricä. Pupila poate prezenta modificări: 

- anizocorie datorită unei midriaze mai accentuate de partea lezată (25% din 

cazuri; semnul lui Marcus-Gunn), reflexele fotomotorii sunt alterate în 75% 

din cazuri (diminuarea şi întârzierea contractiei); 

- ciclul pupilar este alungit în 80% din cazuri. 

PEV sunt anormale (amplitudinea diminuată, latenta lor alungită). 
Nosologic se consideră că leziunile care interesează NO pot fi localizate înaintea 
lamei ciuruite şi ar produce un edem papilar sau retrolaminar când ele nu ar 
produce nici un fel de modificare papilară. În realitate însă, leziunile papilare ca 
şi ceşe retrolaminare ale nervului au un mecanism identic, ceea ce face orice 
împărțire artificială. 

Aspecte oftalmoscopice și angiografice. 

La oftalmoscopie pupila optică poate apare: 

— normală (neuropatie optică retro-bulbară); angiografia nu releva nici o 
anomalie. S-a semnalat în câteva cazuri o retenție minimă şi tardivă a 
fluoresceinei; 

- edematoasă (neuropatie optică edematoasă sau papilită); edemul papilar 
este mai mult sau mai putin marcat; el se însoţeşte uneori de câteva hemoragii 
peripapilare şi de întecuirea venelor pe papilă. 

La angiografie se constată o dilatație a capilarelor şi prezența de 
microanevrisme. Fluorescenta papilară apare tardiv şi este persistentă. 

Examene complementare. TDT şi imagistica RMN, care ar permite o 
explorare directă a NO dar care nu are mare valoare în cursul neuropatiei optice, 
dacă aceasta nu a pus în evidență un proces tumoral sau leziuni degenerative 
cerebrale. 

Evoluție. Este variabilă: 

e Ameliorarea funcţiei vizuale este obişnuită, survine în 3-4 săptămâni şi poate 
fi complectă sau incomplectă. Chiar când AV s-a normalizat: se poate 
constata mici semne de disfuncție a NO, vederea este putin voalată, 
desaturarea vederii colorate, mici scotoame centrale sau paracentrale. S-au 
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descris de asemenea în cursul unui episod acut crize de ambliopie la efort, 
emoție, baie caldă, după un prânz (fenomenul renthoff), care se întâlnesc în 
20-30% din cazuri. Fenomenul se întâlnește în neuropatiile optice 
demielinizate, neuropatiile optice cronice sau infraclinice: 

Paloare papilară temporală sau difuză care persistă în 56-80% din cazuri. Ea 
este compatibilă cu o vedere normală. Când sechelele funcționale persistă: se 
vorbeşte de atrofie optică cu margini precise în leziunile de tip retrobulbar sau 
cu marginile neprecise în papilite. Fotografia FO cu filtru adaptat, permite în 
unele cazuri de a pune în evidență o atrofie a fibrelor optice; 

Recidivele sunt frecvente — se vorbeşte de recidivă când neuropatia se 
manifestă la cel putin după 2 luni de la prima afectare; 

Leziunea celui de al doilea ochi nu este rară. Ea poate surveni precoce în 
primele 3 luni care urmează. 


EDEMUL PAPILAR 


Clasic se deosebesc 2 mari tipuri de edem papilar (Bregeat): 

- edem papilar fără lezarea primitivă a fibrelor optice, deci fără alterarea 
funcției vizuale (edem papilar pur) 

- edem papilar cu lezarea primitivă a fibrelor optice întovărăşindu-se de 
tulburări ale funcţiei vizuale (edem papilar însoțit). 


Edemul papilar pur sau edemul de stază 


Este un edem interstitial pasiv, neinflamator, latent, bilateral şi simetric, 
care se traduce printr-o îmbibare cu lichid a papilei. El nu se însoţeşte în general 
de o leziune primitivă a fibrelor optice în faza de debut. Semnele funcționale sunt 
foarte reduse. 
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Infiltratia cu lichid a papilei disociază fibrele nervoase, şi după o evoluţie 
variabilă pot apărea deficite funcționale. Semnele clinice constau în cefalee în 
special în a doua jumătate a nopții sau la deşteptare, provocată de un efort, cu 


Fig. 21 a. şi b. 


iradiere către ceafă, vărsături 
uşoare, în cascadă, fără greturi, 
eclipse vizuale la schimbările de 
poziţie, obnubilaţii, vertije, etc. 
Simptomatologia se caracteri- 
zează prin discordanța care 
există între semnele funcționale 
reduse și importanța semnelor 
oftalmoscopice. 


Semnele funcţionale. 

În perioada de debut, 
bolnavul nu prezintä în general 
nici un simptom functional. 
A.V. este normalä, dar la un 
examen atent se constatä o lär- 
gire a petei oarbe a lui Mariotte 
ceea ce constituie un semn 
precoce de H.I.C. (Chamlin şi 
Davidoff) o tulburare a suma- 
tiei spatiale, scotom pericecal în 
pante line, disarmonie fotome- 
tricä. Ulterior apar unele simp- 
tome în relaţie cu o hiper- 
tensiune intracraniană, episoade 
de amauroză trecătoare, eclipse 
vizuale brutale şi scurte, putând 
să se repete de mai multe ori în 
cursul unei zile, la schimbările 
de poziție (în special când 
pacientul se apleacă), datorită 
unor spasme ale arterelor 
retiniene. Dacă edemul papilar 
evoluează timp îndelungat, duce 


la o degradare a funcţiei vizuale. Modificările câmpului vizual, independent de 
amputaţiile posibile datorite unei cauze intracraniene, se traduc adesea în afară 
de lărgirea petei lui Mariotte şi a scotomului cecocentral, printr-o strâmtare a 
izotopterelor periferice. La examenul fundului de ochi (prin oftalmoscopie directă 
sau indirectă, biomicroscopie) în faza incipientă (stadiul I) se constată apariția 
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unei uşoare ştergeri a marginei papilei (Fig. 21), care începe în partea superioară 
sau inferioară a acesteia, dar în general predomină în sectorul nazal, marginea 
temporală fiind ultima afectată. De asemenea se poate constata o colorație egală 
a celor două jumătăţi, temporală şi nazală ale papilei. Vasele, în special venele, 
devin turgescente, uşor dilatate. Emergenfa vasculară pare înecată într-o 
tulburare destul de discretă a centrului papilei, iar excavatia fiziologică, când 
există, tinde să se umple. Detaliile papilei sunt voalate și acestă tulburare se 
întinde în lungul şi în jurul vaselor. Se poate observa deja o hiperemie a discului 
optic cu câteva minuscule striunri vasculare la suprafață. Prin deplasarea 
paralactică, la examenul oftalmoscopic se constată o proeminentä a marginilor 
papilei. Existența unui puls venos spontan permite de a elimina diagnosticul de 
stază. 

În perioada de stare 
(stadiul II), simptomele devin 
mai clare şi diagnosticul este 
mai uşor. Tumefierea papilei 
constituie simptomul cel mai 
important, limitele sale sunt 
difuze, neprecise ridicate de 
edem, care trece şi pe retina 
învecinată; papila pare lărgi- 
tă, congestivă, proeminentă, 
în formă de ciupercă şi fibrele 
optice par disociate şi au un 
aspect pieptănat (Fig. 22). 
Măsurarea acestui edem papi- 
lar se poate face în dioptrii cu 
ajutorul oftalmoscopului. 

O diferență de 3 dioptrii 
între centrul papilei şi un 
punct la o oarecare distanță 
de ea corespunde la 1mm de 
proeminentä. Se pot observa 
prominente de peste 6-10 
dioptrii în edemele mari. Pa- 
pila ia o culoare roşietică, iar 
dilatarea venoasă este carac- 
teristică. Uneori vasele sunt 
mascate de edem. Vasele cen- 
trale fac o veritabilă curbură 
pentru a atinge vârful papilei. 
Modificările vasculare inte- Fig. 22 
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resează în special venele care sunt dilatate, întunecate, sinuoase; acest aspect se 
observă destul de departe de retină. Arterele par de calibru normal, adesea se pot 
observa hemoragii superficiale peripapilare striate de fibrele optice (58% din 
cazuri). Alteori hemoragiile sunt profunde; ele pot fi situate în lungul vaselor. În 
afară de hemoragii se pot întâlni exudate superficiale, mai rare ca hemoragiile 
(20% din cazuri). Edemul papilar poate fi limitat, mai mult sau mai puţin, la 
discul papilar sau să se extindă în jurul lui producând o infiltrație edematoasă, 
mai mult sau mai putin întinsă, a retinei papilare, care se traduce prin apariția de 
pliuri concentrice, vasele fiind înnecate în țesutul edematos. După aspectul 
edemului şi extinderea lui în jurul papilei, pe retina polului posterior se pot întâlni 
diverse aspecte, ca: 

- edem congestiv, caracterizat printr-o hiperemie foarte marcată; 

- edem palid, caracterizat printr-o papilă edematiatä, späläcitä; 

- edem plat, caracterizat printr-o proeminentä foarte mică; 

- edem în buton, caracterizat printr-o proeminenţă bine delimitată; 

- edem în ciupercă, caracterizat printr-o proeminenfä hemisferică; 

- edem pseudochistic al cărui aspect este cauzat de împingerea înainte în 

vitros a limitantei interne, care rămâne separată de papila proeminentă; 

- edem în bonetă de bucătar, proeminenţa papilei interesând mai ales zona 

periferică a papilei; 

- edem alb în care se constată o abundență excesivă de exudate; 

- edem cu hemoragii concentrice, profunde, care înconjoară papila 

edematoasă în cercuri concentrice; 

- edem în floare de crizantemă, la care proeminenta papilară este pătată de 

hemoragii în pete sau scântei; 

- edem exploziv, în care se observă numeroase hemoragii şi exudate în 

mijlocul edemului; 

- edem papilar segmentar, datorită diferenței histologice de structură. 

La examenul oftalmologic se constată o creştere a tensiunii arteriale 
retiniene la începutul edemului, care tinde ulterior să diminue scăderea presiunii 
retiniene rezultând dintr-un fenomen de asistolie locală. Presiunea venoasă 
retinianä este crescută în edemul papilar prin hipertensiunea intracraniană. 
Dispariţia pulsului venos se poate constata, dacă acesta există înaintea apariţiei 
edemului papilar. 

În stadiul III (staza cronică a anglo-saxonilor) se constată o suferință a 
nervului optic cu diminuarea A-V. şi strâmtarea neregulată a C.V.; dacă edemul 
a persistat mai mult timp, suferința vasculară se traduce printr-o constrictie a 
arterelor retiniene, o dispariţie a capilarelor, iar congestia papilară este înlocuită 
de o paloare cenușie care ar fi consecința unei ischemii. Calibrul arterelor 
retiniene, la nivelul discului, diminuă. 

În stadiul IV se produce o atrofie optică post-stază. Pe măsură ce atrofia 
optică progresează se produce o strâmtare progresivă a C.V. şi a A.V. dispare 
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ultima. Proeminenta papilei se micsoreazä, papila se decoloreazä, devine palidä, 
alb-cenusie, excavatia fiziologică este umplută de țesut glial. Marginile sunt 
neprecise, neregulate, înconjurate de un halo pigmentat; arterele retiniene sunt 
înguste, întecuite de manşoane albicioase. 

Pe angiografie, în timpul arterial precoce, se constatä o hipervascularizatie 
cu difuziunea colorantului în afara vaselor şi acumularea acestuia în țesuturile 
patologice unde este reținut. Fluorescența difuzează apoi la toată papila, trecând 
chiar pe retină şi persistă la timpii tardivi. Ceea ce caracterizează edemul papilar, 
oricare i-ar fi etiologia, este dilatarea şi vizualizarea de numeroase capilare la 
timpul arterial precoce şi difuziunea colorantului în afara vaselor, care se 
acumulează în țesuturile patologice unde este reținut. Angiografia fluoresceinică 
are un rol important căci anomaliile pe care ea le pune în evidență apar adesea 
mai precoce decât alteraţiile clinice și există frecvent la început o discordantä 
între discretia semnelor oftalmoscopice şi importanța semnelor angiografice. 


Patogenia edemului papilar. 

Au fost încriminate diferite procese în geneza edemului papilar; creşterea 
presiunii lichidului cefalorahidian (LCR) în jurul nervului optic, responsabilă de 
jena returului venos, fenomene ischemice, încetinirea transportului axonal şi 
tulburări metabolice locale. 

Hipertensiunea intracraniană locală a fost studiată de Hanraeth pe Macacus 
rhesus prin introducerea unui balonaş în craniul maimuţei sub- sau 
supratentorial. Umflarea progresivă a balonaşului ar acționa în acelaşi mod ca 
dezvoltarea unei tumori cerebrale. Autorul a măsurat presiunea lichidului 
cefalorahidian în cursul şi după introducerea balonasului. În perioada 
postoperatorie imediată, înainte de a se umfla balonasul, se produce o creştere a 
presiunii LCR, care va regresa în perioada de recuperare; această creştere s-ar 
datora unui edem postoperator datorită introducerii în craniu a unui corp stăin. 
Creşterea neregulată a volumului balonaşului produce o creştere durabilă a 
presiunii LCR; dacă balonaşul era menținut la un volum oarecare tensiunea LCR 
tindea să diminue. Paralel cu această creştere a presiunii, măsurabilă, s-a 
constatat o modificare papilară a cărui aspect putea merge de la o simplă 
hiperemie la un edem papilar, ceea ce a demonstrat că o creştere a presiunii 
intracraniene în spaţiile subarahnoidiene este necesară pentru producerea 
edemului papilar. Acest edem nu apare însă dacă se incizează tecile nervului 
optic înainte de umflarea balonasului sau acestea dispar dacă incizia este 
executată în cursul perioadei de edem constituit. 

Aceste experinte au demonstrat că o creştere a presiunii LCR la nivelul 
tecilor nervului optic, secundară creşterii presiunii LCR intracraniene este 
responsabilă de edemul papilar, care ar fi deci de origine mecanică. 

Ținând cont că papila apare ca structură laxă neuroectodermică, iar nervul 
optic intraorbitar ca o structură rigidă, amestec de țesut neuroectodermic şi țesut 
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de origine merodermică, zona de joncțiune fiind reprezentată de lama ciuruitä, 
din punot de vedere mecanic, partea intraoculară a nervului optic (regiunea 
prelaminară) a cărui structură este foarte laxă se poate umfla cu lichid, în timp ce 
partea posterioară lamei cluruite, cu o structură mai dură, datorită armăturii de 
fibre conjunctive, nu se poate deforma. La aceasta sé adaugă vascularizafia 
importantă a capului nervului optic, care constituie un factor adjuvant la 
producerea edemului, 

La factorii strict anatomici se adaugă și un factor fiziologic: transportul 
axoplasmic, Acesta se face în 2 sensuri, un transport ortograd, care poate fi rapid 
şi lent şi un transport retrograd. 

Transportul ortograd rapid (200-1000mm pe zi) se efectuează datorită unui 
sistem microtubular; el este independent de lungimea, diametrul şi mielinizarea 
axonului, proteinele solubile vor merge deci rapid de la corpul celular la 
terminația axonală conținând în special elemente necesare activității sinaptice. 
Dacă activitatea electrică a celulei scade se constată o diminuare a transportului; 
dacă survine o oprire a acestui transport se constată o încetare a transmiterii 
sinaptice şi o diminuare a activităţii electrice. 

Transportul ortograd lent se face cu o viteză de 0,3-5mm pe zi şi transportă 
80% proteine. El este intens în perioada creşterii axonului, apoi se stabilizează 
pentru a se micşora cu vârsta. Transportul ortograd lent este legat de mişcările 
mitocondrilor, care vor vărsa în regiunea terminală a axonului, conţinutul lor de 
proteine de structură (tubulină, actină, miozină). 

Transportul retrograd este responsabil de reântoarcerea materialului 
neutilizat la partea terminală a axonului şi de asemenea a moleculelor captate în 
spaţiul extracelular de terminația axonală către corpul celular pentru a recicla 
moleculele utilizabile. Acest transfer se face sub forme de vezicule în interiorul 
reticulului endoplasmic: el are o viteză de 50-260mm pe zi şi constituie o 
inversare a transportului axonal ortograd rapid (enzime degradate, inactivate) dar 
are şi rol de eliminare şi informare între sinapsă şi corpul celular. 

Cele două sisteme depind de o fosforilarea oxidativă şi poate fi modificată 
experimental printr-o constrictie mecanică, care va provoca o acumulare de 
constituenți şi umflarea axonilor în vecinătatea locului de compresiune. 
Tumefierea axonală antrenează la rândul său o tulburare circulatorie prelaminară 
cu comprimarea venei centrale a retinei şi alterarea barierei hematooptice şi 
hematoretiniene. Acest transport este de asemenea modificat de anoxie, ischemie 
şi administrarea unor droguri. 

Astfel, elementul iniţial în geneza edemului papilar ar fi creşterea presiunii 
LCR în spaţiile subarahnoidiene, care se transmite la tecile nervului optic. În mod 
secundar survine creşterea presiunii tisulare a nervului optic, împedicarea 
transportului axoplasmic de unde va decurge tumefierea nervului optic, 
tumefierea discului și tulburările vasculare. Tumefierea axonală antrenează la 
rândul său o tulburare circulatorie prelaminară cu comprimarea V.C.R. şi 
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alterarea barierei hematooptice şi hematoretiniene, responsabile de edemul 
extracelular. 

Anatomo-patologic se constată o tumefiere edematoasă a papilei, disociatia 
edematoasă a fibrelor optice, dilatarea venoasă, hemoragii, strangularea nervului 
optic la nivelul canalului scleral cu dilatarea ampulară a tecilor sale îndărătul 
ochiului. 


Evoluţia edemului papilar. 

Depinde evident de etiologia sa. Chiar dacă tratamentul duce la vindecare, 
starea papilară constituită necesită una-două-trei luni pentru a dispare, dar în 
jurul papilei vor persista câteva leziuni minime iar marginile vor rămâne şterse şi 
neregulate. În alte cazuri, edemul suferă faze de agravare şi ameliorare, după 
cauza care l-a determinat. Cea mai gravă complicatie a edemului papilar o 
constituie apariția unei atrofii optice, al cărei aspect este caracterizat prin papilă 
decolorată, cu marginile şterse, venele dilatate şi tortuoase (atrofie optică post- 
edematoasă). 

Funcţiile vizuale se degradează, acuitatea vizuală este scăzută, iar câmpul 
vizual este alterat. Edemul papilei se produce mai tardiv la miopi şi la copiii 
foarte mici. O formă particulară de edem se întâlnește în sindromul lui Fôster- 
Kennedy. Aceasta se caracterizează printr-o atrofie optică cu marginile precise 
de o parte, (datorită comprimării directe a nervului optic) uneori înlocuită cu un 
scotom central şi un edem papilar de partea opusă, prin hipertensiune 
intracraniană. Acest sindrom se asociază cu anosmie; el se observă în tumorile 
lobului frontal, şi a santului olfactiv. Se admite că, în general, neoformatia se 
găseşte de partea atrofiei optice. 

Presiunea arterială retiniană (PAR). Studiul său este descurajator, 
rezultatele obținute fiind contradictorii. În afara stazei, creşterea PAR poate 
anunța o HIC. În cursul stazei se poate întâlni o hipertensiune, o hipotensiune sau 
o tensiune retiniană normală. În stadiul de atrofie se întâlnește o creştere a PAR. 
După unii autori presiunea în VCR este teoretic crescută în HIC. 

În unele cazuri de HIC se constată unele tulburări pupilare: 

- în hipertensiunile acute se poate vedea o midriază bilaterală areflexică; 
- în cursul angajărilor temporale compresiunea perechii a 3° de nervi cranieni 
poate antrena o midriază unilaterală cu abolirea reflexelor. 

În stadiul de atrofie optică există o abolire a reflexelor fotomotorii cu, dacă 
cecitatea este bilaterală, o midriază de ambele părți. 

Diagnosticul diferențial al stazei papilare se face cu un aspect de 
pseudoedem congenital, al papilelor, care prezintă fiziologic o ştergere nazală 
constituţională, morfologică, uneori accentuată de o mică anomalie papilară 
(disversiune), cu unele papile ciroase, cu unele modificări ale dioptrului ocular. 
Astfel, în caz de hipermetropie se constată un oarecare grad de congestie a 
papilei, care apare roză, ștearsă, absența de hiperfluorescentà la angiografie, în 
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caz de afakie, unde papila apare palidă, puţin mai ştearsă. În tulburările de 
vitros, cristalin sau cornee se pot estompa contururile papilei. Unele anomalii 
congenitale sunt susceptibile de a se preta la confuzii cu un edem papilar (fibre 
de mielină, membrane epipapilare, verucozitäfi hialine, în special cele profunde, 
care pot crea dificultăți de diagnostic cu un edem papilar de stază, cu atât mai 
mult cu cât şi alterăriile câmpului vizual pretează la confuzii; în acest ultim caz 
angiofluorografia este singura care trançeazä diagnosticul. Papilele au însă 
contur  policiclic, posibilitatea existenței de hemoragii peripapilare, 
autofluorescenta drusenilor, hiperfluorescenta durabilă, staining al  drusenilor 
fără difuziune. 

Diagnosticul cu o papilă sau edem inflamator al papilei, care se observă în 
nevritele optice juxtabulbare, este uneori dificil, dar în aceste cazuri papila este 
mai congestivă şi mai puţin proeminentă, hemoragiile sunt puţine sau absente, 
iar functional se constată o scădere a acuitäfii vizuale şi deficite perimetrice şi în 
plus, papilita este adesea unilaterală. Hiperfluorescenfa prin difuziune este adesea 
putin întârziată, de importanţă variabilă, adesea modestă. 

Tromboza parţială a venei centrale a retinei poate preta la o confuzie cu un 
edem papilar de stază, înainte de apariția hemoragiilor şi a modificărilor venoase. 
Diagnosticul este uneori dificil cu corioretinita juxtapapilară a lui Jensen, şi 
tumorile putin pigmentate ale papilei (gliom, facom) şi pseudotumorile papilei 
(tuberculom, sarcoid). În papiloflebita persoanelor tinere se constată semne 
funcţionale de la început: hemoragii până la periferie, hiperfluorescență cu o 
difuziune importantă, întârzierea returului venos. 


Etiologie. 

Edemul papilar poate fi de cauză intracraniană sau de cauză locală (oculară 
sau orbitară) el poate de asemenea apărea în cursul unor boli generale, în special 
în afecţiuni vasculare. 

Cauze intracraniene. În majoritatea cazurilor edemul papilar traduce o 
hipertensiune intracraniană. El este bilateral, dar asimetric. Se vor căuta 
simptomele evocatoare ale unui sindrom de hipertensiune intracraniană (cefalee, 
vertije, greturi, obnubiläri, bradicardie si eventual diplopie). Se va face un 
examen neurologic complet. Se va efectua de asemenea un examen oftalmologic 
functional (câmp vizual, acuitatea vizuală) şi oftalmoscopic; se vor căuta 
simptomele posibile ale unei paralizii oculo-motorii. Se va testa motilitatea 
pupilară, sensibilitatea corneeană şi trigeminală. Se vor efectua examenele 
radiologice în diverse incidente, tomodensitometrie, RMN, electroencefalograma 
si o echogramă, care pot da date preţioase sau pune în evedenfä semne indirecte. 
Se va evita punctia lombară sau encefalografia fracționată, pentru a nu se 
produce o angajare temporală sau occipitală. Arteriografia carotidiană sau 
vertebrală pot da unele date asupra locului posibil al unei compresiuni sau a unei 
eventuale neoformafiuni. 
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Cauza cea mai frecventă a edemului papilar de stază o constituie 
neoformaţiile cerebrale (tumori, gome, tuberculoame). Frecvența ti intensitatea 
edemului papilei variază cu sediul neoformatiei. Aproape 60% din tumorile 
cerebrale produc un edem papilar. Printre acestea, tumorile subtentoriale sunt 
implicate în 75% din cazuri, iar tumorile supratentoriale, mai rar. Tumorile 
subtentoriale sunt reprezentate de meduloblastoame, ependimoame, care datorită 
răsunetului lor precoce asupra circulaţiei lichidului cefalorahidian antrenează 
rapid un edem papilar, în timp ce edemul este mai tardiv în tumorile emisferice 
sau a unghiului pontocerebelos; tumorile supratentoriale (glioblastoame, 
metastaze, etc.) se manifestă printr-un edem papilar mai precoce decât 
astrocitoamele sau meningioamele. Tumorile fosei cerebrale posterioare produc 
edem papilar în 90% din cazuri. Localizările tumorale posterioare dau o 
hipertensiune intracraniană, precoce şi importantă, prin blocarea apeductului lui 
Sylvius (tumori ale ventriculului al 3-lea si vermisului cerebelos, ale emisferelor 
cerebeloase, ale trunchiului cerebral). In leziunile cerebelo-labirintice se pot 
observa edeme papilare bilaterale foarte importante. Neurinomul de nerv acustic 
poate produce, în afară de semnele de interesare a unghiului pontocerebelos şi de 
un edem de stază foarte important. Tumorile ventriculului al III-lea, ale epifizei, 
a regiunii coliculilor superiori (tuberculilor cvadrigemeni anteriori), pot 
determina o hipertensiune intracraniană precoce. Neoformatiile convexitații 
regiunii temporale se întovărăşesc în 50% din cazuri de edem al papilei. 
Exceptional se constată un edem papilar în tumorile hipofizei, care au depăşit 
limitele şeii turceşti. În general, toate neoformatiile endocraniene sunt susceptibile 
de a produce o stazä papilară; tumorile histologic maligne (glioame, 
astrocitoame, oligodendroglioame, spongioblastoame) produc precoce un edem 
papilar de stază, în timp ce neoformatiile histologic benigne (meningioame), îl 
produc mai rar şi mai tardiv. 

Traumatismele craniene pot uneori determina un edem al 
papilei;constatarea acestuia imediat după o contuzie cerebrală, traduce gravitatea 
traumatismului; edemul papilar precoce survine în cursul unei hemoragii 
meningee şi se asociază cu hemoragii prepapilare; apariția edemului ceva mai 
tardiv (secundar) poate fi consecința unei hemoragii intracraniene în spațiul 
decolabil al durei mater; el anunță o complicatie (edem sau colaps cerebral, 
hematom subdural (44-68%), meningită seroasă); apariția tardivă evocă 
posibilitatea unui hematom subdural cronic. 

Abcesul cerebral, consecutiv unui traumatism deschis al craniului, unei 
sinuzite (frontale, etmoidale, sfenoidale), otite, produce edem papilar în 20-30% 
din cazuri, dar este mai frecvent în localizarea occipitală; abcesul cronic 
provoacă mai adesea un edem papilar decât un abces acut. Hipertensiunea 


? intracraniană poate, de asemenea, fi legată de un obstacol netumoral pe căile de 
scurgere a lichidului cefalo-rahidian (stenoza apeductului) sau de o tulburare de 
rezorbtie a lichidului cefalo-rahidian, de o intoxicație (hiperavitaminoza A a 
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Sugarului). 


Meningoencefalitele. Sunt responsabile de creşterea presiunii intracraniene 
fie printr-un edem cerebral difuz, fie printr-o tulburare a circulației lichidului 
cefalo-rahidian antrenând o hidrocefalie internă prin obstructia apeductului lui 
Sylvius sau externă prin arahnoidită; ele sunt secundare infecțiilor acute 
(pneumococ, meningococ, viruși, etc.) sau cronică (tuberculoză, sifilis) şi uneori 
intoxicatiilor exogene (Pb, As.). Unele encefalite sau meningo-encefalite virale 
pot produce sindroame pseudotumorale cu edem al papilei. Uneori edemul poate 
fi precoce şi bilateral asociindu-se cu o paralizie oculomotorie. Edemul papilar 
poate fi fugace şi să dispară după tratament. Parazitozele cerebrale (cisticercoza 
şi echinococoza) se pot comporta ca tumori, care pot produce o hipertensiune 
intracraniană şi fenomene de stază. 

Alte cauze mai rare sunt cranio-sinostozele (oxicefalia, acrocefalosindactilia 
lui Apert, boala lui Crouzon), ce produc hipertensiune intracraniană la copilul 
mic (sub 7 ani, dar deobicei nu mai progresează după această vârstă). După o 
fază de edem bilateral al papilei, apare o atrofie optică. Prognosticul funcțional 
este cel mai adesea grav. Hidrocefalia evolutivă a sugarului poate avea de 
asemenea repercursiuni asupra nervului optic. 

Afectiuni vasculare intracraniene (tromboflebitele sinusului cavernos sau 
ale sinusului lateral, anevrismele arteriale, fistulele carotido-cavernoase) se 
întovărăşesc frecvent de edeme papilare. Boala hipertensivă în stadiul nefrogen şi 
malign, bolile sângelui (cloroza, leucemia, anemia, policitemia) pot produce stază 
papilară datorită hipertensiunii intracraniene. 

Hipertensiunea intracraniană benignă (Sindromul pseudotumoral cerebral, 
pseudotumor cerebri). Se caracterizează prin creşterea presiunii lichidului 
cefalorahidian a cărui compoziție rămâne normală, prin prezența unui edem 
papilar şi prin absența anomaliilor ventriculilor cerebrali şi a oricărui proces 
expansiv intracranian. Ea survine în general la adultul tânăr (al treilea deceniu), 
mai adesea la femei. Evoluţia sa nu este totdeauna benignă căci sechelele 
funcţionale nu sunt rare. S-a atribuit acest sindrom unci obstructii a sinusurilor 
venoase intracraniene, dar pot de asemenea interveni tulburări endocrine sau 
metabolice, medicamente (corticoizi, tetracicline, acid nalidexic, indometacin, 
vitamina A, maleat de perhexilină). Patogenia acestui sindrom este încă rău 
elucidată: diminuarea de absorbție a lichidului cefalorahidian, prin inversiunea 
gradientului de presiune sinuos venos-lichid cefalorahidian, sau anomalie de 
microcirculatie responsabilă de creşterea volumului sanguin cerebral şi a unui 
edem cerebral. 

Edemul papilar de origine locală. Edemul este deobicei unilateral şi se 
încadrează într-un context simptomatic, care permite de a-i detecta destul de 
uşor etiologia. Edemul papilar poate fi determinat de o hipotonie oculară. În acest 
caz edemul papilar se găseşte de partea hipotoniei (tensiunea oculară sub SmmHg 
de mai multe săptămâni); el se asociază cu pliuri retiniene ale polului posterior şi 
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cu un edem macular. Corneea este edematoasă, cu pliuri ale descemetului; 
refracția este modificată. Edemul papilar apare fie consecutiv unei intervenții 
filtrante (operație filtrantă antiglaucomatoasă, fistulă limbică după operația de 
cataractă), fie datorită unui traumatism (plăgi, sideratia corpului ciliar după o 
contuzie oculară). De asemenea edemul papilei poatè fi cauzat de leziuni 
intraorbitare, care produc o compresiune a nervului optic la acest nivel. 
Diagnosticul este uşor, edemul fiind asociat cu o simptomatologie orbitară 
(exoftalmie, paralizii oculomotorii). 

Tumefierea axonală este provocată de o menținere a fluxului axonal 
anterograd, rapid şi lent, şi a fluxului retrograd; această încetinire ar fi datorită 
strictiunii axonilor, care ar avea ca origine modificarea, prin hipotonie, a curburii 
trabeculelor lamei ciuruite. 

Edemul papilar datorită bolilor generale. Arterioscleroza, hipertensiunea 
arterială, în afară de accidentele endocraniene care dau un edem papilar în cursul 
unei hemoragii cerebromeningee, pot antrena un edem de stază însoțit de alte 
semne de retinită hipertensivă. În hemoragia subarahnoidiană din anevrisme sau 
malformații arteriovenoase cerebrale edemul papilar poate apare la 10% din 
bolnavi. Unele forme clinice ale bolii hipertensive provoacă un edem papilar 
bilateral, discret la început, dar care se măreşte ulterior în timp, şi care dezvoltă o 
retinopatie hipertensivă de prognostic grav, producând o formă malignă spastică 
de hipertensiune arterială, cu un sindrom de hipertensiune intracraniană, în 
special la persoanele tinere. Blocarea axonală este provocată fie de o 
hipertensiune intracraniană, fie de o ischemie papilară, fie de ambele procese. 

Edemul papilei constituie un sindrom frecvent în cursul retinitei nefritice şi 
gravidice şi se asociază, în aceste cazuri, cu o exudatie subretinianä şi uneori cu 
o decolare de retină. 

În hemeopatii (poliglobulia Vasquez, retinitele leucemice, sindroame 
anemice), se poate observa uneori un edem papilar; el poate fi asociat cu o 
retinopatie şi este datorat unei leziuni directe a nervului optic sau a tecilor sale 
sau unei hipertensiuni intracraniene prin localizarea neuromeningee a procesului 
patologic. În cursul bolilor generale (boala hipertensivă, hemopatii), semnele care 
însoțesc edemul, în special retiniene, pot ajuta la descoperirea cauzei acesteia. 


În concluzie, cauzele principale ale edemului papilar sunt următoarele: 

a. La copil. 

Tumorile fosei posterioare asociind hipertensiunea intracraniană, tulburări 
cerebeloase, semne vestibulare, paralizii ale nervilor cranieni. Natura cea mai 
frecventă este: astrocitom, meduloblastom, ependimom. 

Craniostenoză (copil mic, deformația craniului — craniu în turn exocefalic, 
dispariţia suturilor pe radiografie). 

Tumori ale regiunii chiasmatice: gliom al chiasmei, craniofaringiom. 

Intoxicația cu vitamina A. 
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b. La adult. 
Tumori supratentoriale: meningioame, tumori gliale (astrocitom, 
glioblastom), metastaze, abcese, putând sau nu să se manifeste prin semne focale 


(hemiplegii, hemianopsie laterală homonimă), tulburări de limbaj în caz de lezare 
a emisferei dominante. 


Tumorile fosei posterioare în special astrocitomul şi hemangioblastomul 
cerebelos, tumorile unghiului pontocerebelos, (la adultul tânăr), metastazele (la 
pesoanele de peste 60 ani). 

c. Hidrocefalie prin blocaj al apeductului lui Sylvius: tumoral (pinealom) sau 
inflamator, unde se întâlneşte frecvent un sindrom Parinaud (paralizia 
verticalității privirii). 

d. Hipertensiunea intracraniană benignă unde nu se constată nici o cauză şi 
care mai adesea se vindecă spontan. Dar funcțiile vizuale putând fi în joc, se 
impune o derivare a L.C.R. pentru a se evita evoluția edemului papilar către 
atrofie optică. 


Tratamentul. 

Este cel al afecțiunii cauzale. Terapeutica simptomatică a edemului papilar 
se bazează pe drogurile osmotice, corticoizi şi betablocante care ar dimunua 
secreția lichidului cefalorahidian. Dacă nu se poate înlătura cauza hipertensiunii 
intracraniene, se va recurge la o craniotomie decompresivă simplă sau 
decomprimarea nervilor în canalul optic pentru salvarea funcţiei vizuale. În 
hipertensiunea intracraniană benignă s-au propus între altele punctii lombare 


repetate, iar în caz de eşec o derivare permanentă a lichidului cefalorahidian. 


Edem papilar însoţit 
Neuropatiile optice inflamatorii. 


Constituie un grup de neuropatii de natură inflamatorie sau chiar direct 
infecțioasă. În ambele cazuri simptomatologia este identică, dominată de 
alterarea, de importanță variabilă a funcţiei vizuale, cu sau fără edem papilar; 
caracterul pre- sau retrolaminar influențând fluxul axonal, ceea ce are ca urmare 
existența sau nu a unui edem papilar. Ea constitue o disfunctie a nervului optic, 
care poate fi acută sau cronică, unilaterală sau bilaterală, parțială sau totală, 
interesând fibrele nervului optic într-un punct oarecare à traiectului lor. 
Neuropatia optică inflamatorie este o afecţiune a adultului tânăr (20-45 ani, în 
medie 32 ani) mai frecventă la femeie de 3 ori decât la bărbat. Se întâlneşte în 
medie la 115 cazuri pentru 100.000 locuitori (ONTT). 

Debutul este acut sau subacut cu 0 scădere brutală a vederii în general 
unilaterală, uneori bilaterală, mai ales la copii, însoțită de dureri peri- şi/sau 
retrooculare în 47-91% din cazuri de intensitate variabilă, care se accentuează la 
mişcările ochiului ce pot uneori preceda (40%) sau însoţi scăderea de vedere. 
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Aspect clinic. Leziunea este mai adesea unilaterală, dar se poate bilateraliza 
dintr-o dată sau în doi timpi. Aceste neuropatii se instalează rapid în câteva ore 
sau cel mult în două sau trei zile. Uneori semnele funcționale sunt precedate de 
dureri orbitare spontane şi în special la mişcările ochiului, mai rar de fosfene 
(30% din cazuri) care devin mai numeroase în cursul mişcărilor oculare. 
Durerile ar fi determinate fie de inflamatia tecilor nervului optic şi de iritafia 
terminaţiilor nervoase care le inerveazä, fie de origine musculară datorită 
rapoartelor existente între structurile nervoase și muşchi la nivelul vârfului 
orbitei. 

Funcţiile vizuale sunt alterate. A.V. este diminuă în 90% din cazuri, brutal 
în formele acute, progresiv în cele cronice, gradul alterării sale este variabil, de la 
o simplă jenă vizuală la o cecitate totală. Numai în cazuri foarte rare este 
respectat fascicolul macular, contrar fascicolelor periferice; acest fapt 
incontestabil nu poate fi explicat nici anatomic nici fiziopatologic. Vederea 
culorilor este alterată în mod constant, mai adesea intestabilă. Datorită scăderii 
de vedere ea este cu atât mai frecventă cu cât A.V. este mai scăzută, când ea 
poate fi apreciată, ea este foarte deficitară timp de câteva ore; la început se 
constată o confuzie albastru-galben, apoi se instalează o discromatopsie a axului 
roşu-verde de tipul II, dar uneori se întâlneşte o discromatopsie severă fără ax. 
C.V. se poate examina fie în cinetic cu perimetrul lui Goldmann fie în static cu 
un perimetru automat. C.V. prezintă constant perturbări multiple şi fluctuante de 
la un examen la altul, cele mai frecvente fiind deficitele centrale, scotoamele 
centrale (30%), paracentrale, cecocentrale, adică înglobând şi pata lui Mariotte 
(24%). Se pot de asemenea însă observa şi deficite localizate, deficitele sectoriale 
nazal, altitudinal, scotoame arciforme, în relație cu pata oarbă, strâmtorări ale 
izopterelor periferice. În caz de edem papilar se notează între altele o lărgire a 
petei oarbe şi o disarmonie fotometrică. 

Clinic bolnavul prezintă o dificultate mai mare la a percepe un obiect situat 
în faţa sa, decât un altul periferic. Analiza scotomului se poate face uşor (căci 
mărimea sa este limitată), cerând pacientului să-i deseneze conturul pe o tabelă 
Amsler constituită de o foaie cadrilată. Scotomul poate fi de asemenea trasat la 
perimetrul lui Goldmann şi precizat prin perimetria statică sub rezerva de a 
obţine o fixatie suficientă, ceea ce constituie problema tehnică esențială. Mărimea 
scotomului central este foarte variabilă putând să se limiteze la câteva grade sau 
din contra să ocupe cvasitotalitatea spațiului. 

În unele cazuri există un deficit fascicular cuneiform plecând de la pata 
oarbă a lui Mariotte, el poate fi singur sau coexistă frecvent cu scotomul central. 
Răspunsul pupilar la lumină este foarte alterat de partea afectată, ceea ce 
confirmă leziunea nervului optic; anizocoria prin midriaza unilaterală există în 
25% din cazuri. De partea deficitară reflexul fotomotor este fie absent, fie foarte 
diminuat (semnul lui Marcus Gunn sau „relative afferent pupilare defect”) 
reflexele fotomotorii sunt alterate în 75% din cazuri (diminuarea şi întârzierea 
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contractiei). Alterarea reflexului fotomotor se poate pune în evidență prin testul 
ecranului alternat sau prin testul de iluminare alternată. Ciclul pupilar este 
alungit în aproape 80% din cazuri. Lipsa de menţinere a contractiei indică un 
defect pupilar aferent datorită unei leziuni a nervului optic. Pupila reacționează 
normal la iluminarea ochiului sănătos şi de asemenea la sincinezia acomadatie- 
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Probele electrofiziologice confir- 
mă, dacă este nevoie, sediul leziunilor; 
ERG şi EOG sunt normale. PEV 
studiază conducerea nervoasă a N.O. si 
se efectuează prin flash sau damier. Ele 
sunt foarte alterate cu diminuarea 
amplitudinii şi alungirea  latenţelor 
undei P100. Studierea potentialelor 
auditive (PEA) sau somestezice (PES) 
face bilanțul de extenzie a unei 
afecţiuni multiloculare prin cercetarea 
altor semne de localizare. Adaptarea la 
lumină este în general modificată 


constatându-se o creştere a curbei de adaptare în totalitate sau a unuia din 
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Din punct de vedere nozologic leziunile nervului optic se disting clasic în 
leziuni care afectează nervul înaintea lamei ciuruite (1/3 din cazuri) şi sunt 
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responsabile de edemul papilar (nevrită optică anterioară sau papilită, Fig. 23) şi 
leziuni retrolaminare (2/3 din cazuri) în care FO este normal (nevrita optică 
retrobulbară, Fig. 24). Leziunile papilare şi cele retrobulbare tin de un mecanism 
identic din care cauză această împărţire este artificială, topografia leziunilor 
nervului optic neavând o valoare etiologică. Examenul la lampa cu fantă poate fi 
normal sau se constată o inflamație a segmentului anterior, chiar a vitrosului. Se 
vor căuta şi alte semne (uveită anterioară, vasculită, pars planită, focar 
corioretinian de vecinătate) pot orienta către o etiologie particulară. 

Studierera F.O. furnizează rezultate diferite după sediul leziunilor; în caz de 
neuropatie optică posterioară (nevrită retrobulbară) F.O. este normal în stadiul 
initial al bolii. Angiografia nu prezintă nici o anomalie, totuşi în unele cazuri s-a 
semnalat o retenție minimă şi tardivă de fluoresceină. Dacă leziunea este 
anterioară, (neuropatia optică edematoasă papilită) se observă un edem papilar 
mai mult sau mai putin accentuat comportând o hiperemie a papilei şi o 
nedistinctie a sectorului nazal, dar de asemenea un edem izolat cu dilatare şi 
hemoragii peripapilare şi uneori o întecuire a venelor pe disc. Aceste diferite 
aspecte vor fi confirmate prin angiografie fluoresceinică prin care se constată o 
dilatare a capilarelor şi prezența de microanevrisme. Fluorescenfa papilară apare 
tardiv şi este persistentă. 

TDT orbitei permite de a observa dilatarea nervului optic a cărui volum se 
poate dubla. În unele cazuri rare a fost descrisă fixatia produsului de contrast. 
Imagistica în RMN şi TDT permite o explorare directă a nervului optic, care n- 
are însă o prea mare valoare în cursul neuropatiilor optice decât dacă se poate 
pune în evidență un proces tumoral sau leziuni degenerative cerebrale. Evoluția 
este variabilă după procesul în cauză, dar care este mai adesea favorabil; semnele 
| inflamatorii dispar şi funcţia vizuală se restabileşte în 3-4 săptămâni fie complet, 
| fie incomplet. În majoritatea cazurilor se constată mici semne de disfunctie a 
nervului optic; sechelele minime funcționale si oftalmoscopice rămân definitive. 
Pe plan funcțional pacientul poate păstra o vedere difuză, o diminuare aparentă a 
luminozitätii obiectelor, disaturarea vederii culorilor, mici scotoame centrale şi 
paracentrale, contrastând cu o A.V. normală. Aceste manifestări sunt uneori 
stabile, uneori variabile de la un moment la altul şi atunci sunt foarte sensibile la 
modificările constantelor biologice (temperatura, hidratarea, etc.). S-au descris 
(20-30% din cazuri) crize de, de ambliopie la efort, emoție, etc., (fenomenul lui 
Uthoff). Sensibilitatea la contrast este scăzută şi rămâne foarte alterată şi de 
asemenea pragul de sensibilitate în perimetrie statică. La Farnworth 100 H 
persistä o discromatopsie de ax rosu-verde. În fine PEV au adesea o crestere de 
latentä definitivä. 

La oftalmoscop se observă apariția unei atrofii optice în 56-80% din cazuri 
Í limitată la sectorul temporal (fascicolul macular) sau complectă cu marginea 
precisă în caz de nevrită retrobulbară, cu marginile difuze nedistincte, în caz de 
papilită. Nu există nici un paralelism între importanța atrofiei şi gravitatea 
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sechelelor funcționale. În lumina verde (rotfreilicht) se vizualizează în mod 
cvasiconstant şi chiar înaintea instalării eventuale a atrofiei optice o atrofie a 
fibrelor retiniene. Fotografia FO cu filtre adaptate permite în unele cazuri de a 
pune în evidența o atrofie a fibrelor optice. 

Recidivele sunt frecvente. Se consideră ca recidivă, dacă neuropatia se 
manifestă sub 2 luni de la prima afectare. Lezarea celui de al doilea ochi este 
destul de frecventă ea putând surveni precoce în primele 3 luni care urmează. 

O clasificare riguroasă a neuropatiilor optice inflamatorii este dificilă 
datorită superpozitiei de diverse aspecte clinice. O clasificare transversală 
permite de a descrie o nevrită axială sau centrală şi care traduce o leziune a 
fascicolului papilomacular cu un scotom central, dar fără modificări ale C.V. 
periferic, o nevrită optică interstifialä în care leziunea nervului se traduce printr-o 
strangulare periferică a C.V. fără leziuni ale părții centrale şi în sfârşit o nevrită 
optică transversă care interesează totalitatea nervului optic putând duce rapid la 
cecitate. Se poate vorbi de o nevrită optică segmentară când C.V. prezintă o 
srâmtare concentrică sau în sector. S-a propus şi o clasificare longitudinală care 
permite de a defini o nevrită juxtabulbară sau papilită, când există modificări 
oftalmoscopice papilare şi uneori leziuni concomitente ale ochiului şi mai ales a 
membranelor posterioare, o nevrită retrobulbară care traduce lezarea fascicolului 
axial cu scotom central, integritatea C.V. periferic şi absența de modificări ale 
F.O. Se mai poate descrie o nevrită intracanaliculară când nervul optic este 
interesat în porțiunea intracanaliculară şi în sfârşit o nevrită optochiasmatică la 
care se adaugă leziuni ce arată o interesare a chiasmei. Neuropatiile inflamatorii 
se manifestă prin aspecte clinice variate după cum sunt izolate sau interesează şi 
alte structuri. În practică nevritele optice izolate se împart în 2 forme clinice: 
papilite şi nevrite retrobulbare. 


Papilitele (neuropatii optice edematoase). 

Sunt în general de natură inflamatorie. Inflamatia ar interesa porțiunea de 
nerv cuprinsă între ochi şi locul de pătrundere a vaselor centrale ale retinei (10- 
12mm îndărătul scleroticii). Papilitele ar reprezenta 20-45% din neuropatiile 
optice inflamatorii; ele sunt în general unilaterale şi se manifestă prin semne 
funcționale extrem de variabile (scăderea destul de importantă a acuitätii vizuale, 
modificări perimetrice, lărgirea petei oarbe, determinată de edemul peripapilar, 
etc.) şi în unele cazuri, prin dureri retrooculare exacerbate de mişcările globului, 
cefalee. 

La examenul ochiului se constată o pareză a reflexului fotomotor şi 
modificări oftalmoscopice. Edemul papilar este de mărime variabilă dar rareori 
depăşeşte 2D. Marginile papilei sunt difuze. Uneori se constată o congestie 
papilară cu voaloarea contururilor, în alte cazuri edemul este mai accentuat cu o 
dilatare accentuată a capilarelor şi nervilor. Papila se poate manifesta sub mai 
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Papilita acută. Se manifestă printr-un edem inflamator al papilei care apare 
roză, hiperemiată, congestivă şi se diferențiază de restul retinei printr-un efect 
luminos; uneori edemul este limitat la un sector, marginile papilei au limitele 
precise, iar aspectul acesteia este voalat de o tulburare a vitrosului. La 
biomicroscopie se pot pune în evidență precipitate la nivelul limitantei interne şi 
fenomene de tyndall prepapilar. În unele cazuri, papila apare striată în sens 
radiar de capilare dilatate, care îi dau un aspect fals de mărire a suprafeței sale. 
Uneori pe papilă şi jurul acesteia se dispun hemoragii în scântei şi exudate. 
Afectiunea se manifestă şi prin semne funcționale: obnubilări vizuale, cefalee, 
fotofobie, oculalgie, tulburări cromatice ale axului roşu-verde tip II; pupila poate 
fi în midriază, uneori se constată o discretă exoftal-mie. Sensibilitatea la contrast 
este scăzută de asemenea şi frecvența critică de fuziune. 

În angiografia fluoresceinică a papilei predomină semnele inflamatorii; în 
timpul capilar nu se constată o injectare a papilei datorită fenomenelor de stază 
venoasă; se observă dilatarea capilarelor epi- şi peripapilare, şi prezinfa de 
microanevrisme, iar tardiv, se constată o fluorescență datorită retenţei 
colorantului. 

Tomografia computerizată pune în evidență creşterea diametrului 
intraorbitar al nervului optic, îngroşare sclerotenoniană, ceea ce arată natura 
inflamatorie a procesului patologic. Inflamatia structurilor polului posterior şi a 
celor retrooculare explică exoftalmia care se poate observa în fazele incipiente 
ale bolii. TDT permite diagnosticul diferenţial cu un proces expansiv intraorbitar 
sau intracranian. 

Rezonanta magnetică nucleară permite cercetarea de hipersemnale tipice ale 
substanţei albe periventriculare bine puse în evidență în secvenţa Tz şi în secvența 
Ti, în caz de placă de scleroză în faza activă. În cadrul unei neuropatii optice 
prezența acestor hipersemnale, numărul, mărimea şi localizarea lor RMN au o 
valoare prognostică foarte importantă în ceea ce priveşte evoluţia viitoare către o 
afecțiune demielinizantă. 

Papila edematoasă. Papila este sediul unui edem proeminent de 3-SD, 
asociat cu un edem retinian peripapilar. Uneori edemul este hemoragic, 
hemoragiile putând domina simptomatologia oftalmoscopică. 


Neuropatiile optice însoțite cuprind: 

Neuroretinita. Neuroretinita acută, în care se asociază o neuropatie 
edematoasă cu o decolare exudativă a retinei peripapilare care se manifestă 
printr-un edem retinian, întinzându-se în lungul vaselor centrale ale retinei, la 
oarecare distanță de papilă; retina este interesată de un edem tulbure, cenuşiu iar 
venele din vecinătate sunt dilatate. La examenul perimetric se constată, în afară 
de semnele proprii edemului papilar şi deficitele perferice corespunzând leziunilor 
fibrelor optice. Uneori se asociază o neuropatie edematoasă la o decolare 
exudativă a retinei peripapilară cu uneori o stea maculară (retinopatie iriopatică a 
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Și Leber). Ea se întâlneşte mai ales la copilul şi adultul tânăr. Prognosticul este 
un. 

Neuroretinita acută a lui Leber (1916). Se caracterizează printr-o scădere 
vizuală unilaterală, edem papilar şi o stea maculară. Afectiunea interesează toate 
vârstele, dar cu predilecție persoanele între 30 şi 40 ani şi în mod egal ambele 
sexe. În 50% din cazuri un episod viral precede cu 2-4 săptămâni scăderea 
vederii. Afectiunea este indoloră şi profundă;A.V. este sub 4/10. La examenul 
clinic de partea afectată se constată un semn Marcus Gunn, un scotom central 
sau cecocentral, o tulburare a vederii culorilor. La FO se constată un edem 
papilar de importanţă variabilă, uneori hemoragii în scântei şi exudate lipidice 
uscate perimaculare formând o stea maculară. Se poate uneori constata o 
inflamație la nivelul segmentului posterior (hialită, perifeblită). Angiografia 
fluoresceinică arată o fluorescentä papilară cu o difuziune a capilarelor de la 
suprafața discului. Prognosticul vizual este bun dar evoluția este lungă cu o 
ameliorare care se poate extinde pe 12 luni. Etiologia este variată: viroze (herpes, 
hepatită, rubeolă, etc.); 

- cauze infecțioase (sifilis, leptospiroze, boala ghearelor de pisică, etc.); 

boala Lyme, tuberculoza; 

- cauze parazitare, toxoplasmoza, toxocaroza. 

Pentru a stabili o etiologie se va utiliza: serologie, imagistică, studiul 
lichidului cefalorahidian, anamneză. 

Uveopapilitele. Constituie inflamații papilare asociate cu simptome de 
uveită. Se observă două tablouri particulare: uveopapilitele posterioare, unde se 
întâlnesc focare coroidiene sau perifeblite retiniene şi cu zone de edem retinian şi 
uneori, o opacitate inflamatorie a vitrosului şi uveo-papilite anterioare însoţite de 
un edem papiloretinian. Se pot întâlni uneori si forme de papilită asociată cu o 
uveită totală. 

Uveo-meningo-nevraxitele constituie un cadru rău delimitat de afecțiuni 
inflamatorii care corespund asocierii de semne de uveo-papilită şi de semne de 
meningită şi/sau encefalită (hiperlimfocitoză, hiperalbuminoză, hiperglicorahie, 
surditate). Ele afecteazä în acelasi timp şi în grade diferite sistemul nervos 
central, meningele şi uveea (în oricare din cele 3 segmente ale sale). Această 
asociere nu este întâmplătoare căci originea embriologică a uveei şi meningelor 
este comună. Unii autori au semnalat de altfel asocierea frecventă, adesea 
infraclinică, a unei reacții meningeale în iridociclită cât şi reacția tyndall a C.A. 
în meningitele limfocitare. 

Simptomatologia clinică a uveonevraxitelor comportă deci tulburări 
meningo-encefalice şi o uveită totală sau parțială. Se întâlnesc 3 sindroame 
particulare de uveonevrite: 

- oftalmie simpatică, care survine la câteva zile după o plagă oculară 

perforantă ce a interesat uveea. Aspectul clinic este acela al unei iridociclite 

bilaterale intense asociate cu o reacție meningee directă clinică şi biologică. 
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Semnele encefalice sunt rare: convulsii, leziuni ale căilor lungi sau a nervilor 

cranieni, accese delirante; 

- boala lui Behçet în care leziunile oculare, uveită cu hipopion responsabilă 

de sinechii şi de hipertonie, hialită cu pars planită, vascularită retiniană sunt 

asociate cu leziuni neurologice polimorfe (sindrom meningeal, leziuni 
encefalice, etc.). 

- boala lui Vogt-Koynagi-Harada, care afectează adulţii tineri (30-50 ani). 

Se caracterizează prin asocierea unui sindrom meningeal cu (la puncpie 

lombară) o meningită limfocitară şi semne encefalice, După aspectul 

leziunilor oculare, se descriu: 

a) boala lui Harada unde uveita este posterioară asociată cu un edem papilar 

precoce şi o decolare nervoasă de retină; 

b) boala lui Vogt-Kayanagi unde predomină iridociclita dar există de 

asemenea şi o leziune posterioară. 

Neuro-papilitele, constau într-o papilită la care se adaugă semne neurologice 
(paralizii oculo-motorii, paralizii sau pareze periferice, modificări ale 
electroencefalogramei, alterări inflamatorii ale lichidului cefalorahidian, 
nistagmus, redoare a cefei, etc.). 

La examenul câmpului vizual se constată deficite fasciculare, ştirbituri, 
indentatii în sector, interesând periferia acestuia, uneori se întâlneşte o interesare 
a câmpului vizual central. Deficitele câmpului vizual în papilite nu au nimic 
caracteristic. 

Neuropatia cronică segmentară (nevrita interstiţială). Tulburarea vizuală 
este rău definită şi se situează într-o porțiune a câmpului vizual; la examenul 
C.V. periferic se constată deficite fasciculare sau periferice, Leziunile 
anatomopatologice din papilite se caracterizează de cele mai multe ori printr-o 
nevrită interstitialä. Se constată o infiltratie leucocitarä a septurilor conjunctive 
dintre fascicolele nervoase, dispuse în special în lungul tecilor vaselor 
intraseptale. Ele pot constitui focare izolate în nervul optic sau sunt în 
continuarea unor leziuni inflamatorii meningeale, care încep printr-o perinevrită, 
de unde procesul invadează nervul în lungul vaselor intraseptale. La început 
septurile conjunctive sunt edematiate, fibrele nervoase sunt îndepărtate de lichidul 
de edem. Dacă procesul inflamator persistă, fibrele nervului optic suferă un 
proces degenerativ al tecilor mielinice şi a cilindraxonilor. Țesutul glial prezintă o 
proliferare masivă. 

Nevritele retrobulbare sau axiale (neuropatii optice retrobulbare). Se 
caracterizează printr-o leziune inflamatorie, electiv sau predominentä a 
fascicolului papilomacular (nevrite maculare) într-un punct oarecare a traectului 
său în general îndărătul locului de pătrundere a vaselor centrale în nervul optic. 
Nevrita retrobulbară se caracterizează printr-un ansamblu de simptome care 
traduc afectarea vederii centrale (scotom central sau  centro-cecal, 
discromatopsie), absenţa de modificări oftalmoscopice vizibile (papilă, maculă) şi 
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aparifia tardivă a unei atrofii a sectorului temporal al papilei. Ele sunt mai 
frecvente decât papilitele şi uneori sunt bilaterale. Se întâlnesc două forme 
clinice: nevrita retrobulbară cronică şi nevrita retrobulbară acută. 

Nevrita retrobulbară cronică. Se caracterizează printr-un debut insidios, 
cu scăderea acuitäfii vizuale care poate fi simetrică la ambii ochi; bolnavul se 
plânge de o jenă a vederii centrale, de o imposibilitate de fixare la citit, ceea ce-l 
obligă să lateralizeze fixarea, adică nu poate vedea litera fixată, dar în schimb le 
vede pe cele care o preced sau o urmează. Capul se întoarce în jurul privirii. 
Examenul cu cartoanele lui Haitz sau tabelele lui Amsler confirmă existența unui 
scotom central. Examenul fundului de ochi arată o papilă perfect normală. La 
examenul câmpului vizual se constată existența unui scotom central sau centro- 
cecal de formă ovoidală, cu marele ax orizontal. La început deficitul este aproape 
de pata oarbă, situat între aceasta si punctul de fixatie. Scotomul se măreşte şi 
cuprinde punctul de fixatie, fără a depăşi însă 7°. Izopterele periferice şi mijlocii 
sunt intacte. Bolnavul prezintă o discromatopsie a axului roşu-verde. 

Nevrita retrobulbară acută. Semnele funcționale sunt foarte clare. Există o 
vreritabilă cecitate şi la examenul ocular se constată o midriază areflexică; foarte 
adesea bolnavii acuză dureri retro-oculare, temporale si la presiunea pe glob. 
Câmpul vizual este adesea dificil de determinat. Câteodată se constată un scotom 
central absolut foarte întins. La examenul oftalmoscopic, se observă în unele 
cazuri o congestie a marginii nazale a papilei. Evoluţia este variabilă după 
etiologie: în general, în cazurile benigne, simptomele funcționale sunt trecătoare, 
vederea fiind recuperată în câteva săptămâni. Ameliorarea semnelor funcționale 
se observă, în special, la examenul câmpului vizual. Dacă există o congestie 
papilară, acesta cedează în câteva săptămâni. 

Invers, se poate produce o atrofie optică post-nevriticä, care antrenează o 
scădere accentuată a vederii. Atrofia poate fi totală, traducându-se la fundul de 
ochi printr-o papilă albă, a căror margini sunt difuze cu un lizereu pigmentar în 
jur. Vasele prezintă uneori semne de inflamație sub forma unui halo alb în jurul 
arterelor. Există uneori un asptect post-edematos al papilei. Mai frecvent, se 
asistă la o atrofie optică parcelară (decolarea sectorului temporal al papilei). 
Scăderea vizuală este atunci relativă, iar deficitele perimetrice persistă. Totuşi nu 
există un paralelism absolut între aspectul papilei şi deficitele funcționale. 

În neuropatia optică retrobulbară se constată alterarea fascicolului axial; 
uneori ea poate deveni transversă. La nivelul nervului optic se constată formarea 
de focare microscopice diseminate în nerv în care tecile de mielină sunt complet 
distruse dar cilindraxonii sunt foarte puţin lezafi ceea ce explică posibilitatea 
recuperării funcţiei vizuale. Perivascular se constată infiltratii leucocitare şi 
adesea o proliferare conjunctivală globală. 


Fiziopatologia. 
Afectarea nervului optic se poate face fie pe cale hematogenă sau nervoasă 
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în lungul fibrelor optice, fie plecând din spaţiul meningeu perioptic. Fibrele 
nervoase pot fi lezate fie direct de agentul patogen prin toxinele sale, fie indirect 
printr-un mecanism imunoalergic. Toate fenomenele care intervin în reacția 
inflamatorie contribuie la alterarea fibrelor optice (exudatia plasmatică, infiltratia 
perivasculară prin celula limfoplasmocitară şi eventual polinucleare, necroza 
tisulară prin acțiunea directă a antigenului sau prin ocluzia vasculară. Aceste 
modificări interesează întregul nerv şi adesea coroida şi retina peripapilară. 
Lezarea fibrelor optice produce încetinirea şi eventual oprirea transportului 
axonal. Când alterarea transportului axoplasmic este situată în vecinătatea lamei 
ciuruite rezultă o tumefiere a axonilor vizibilă sub forma unui edem papilar. 

În nevritele retrobulbare încetinirea transportului axonal se situează la 
nivelul portiunilor retrobulbare, intracanaliculare sau intracraniene ale nervului 
optic. Dacă suferința nervului optic se prelungeşte sau este foarte accentuată 
survine o liză şi o fragmentare a tecii de mielină, întrerupere şi degenerescentä 
axonală şi proliferarea țesutului glial. 


Diagnosticul diferenţial. 

În papilite el se face cu: edemul papilar din hipertensiunea intracraniană la 
care A.V. şi C.V. sunt mult timp normale spre deosebire de papilite unde funcțiile 
vizuale sunt precoce şi profund alterate. Unele infecții pot însă determina o 
hipertensiune intracraniană printr-o alterare cerebro-meningee cu pseudonevritä 
hipermetropicä în care se constată uneori o scădere de vedere datorită ametropiei 
şi a ambiopliei consecutive acesteia. Papila apare hiperemiată cu margini difuze, 
uşor proeminentă cu venele dilatate şi sinuoase, dar acest aspect oftalmoscopic 
este staționar şi nu se însoţeşte de hemoragii; cu tromboza VCR, care se 
caracterizează printr-un debut relativ brusc, edemul papiloretinian este foarte 
întins, venele sunt dilatate şi sinuoase, hemoragiile foarte numeroase şi răspândite 
pe tot F.O. în lungul venelor de la papilă până la periferia acestuia, aspect diferit 
de cele al papilitei; cu ischemia acută a papilei care însă se deosebeşte de papilite 
prin aspectul clinic şi angiografic al papilei şi caracterul deficitului perimetric; 
uneori papila poate fi văzută difuz datorită tulburării mediilor oculare; se poate 
face cu fibrele de mielină, membrana epipapilară, retino-coroidita justapapilară 
Jensen, boala lui Coats, etc. În retinopatiile retrobulbare diagnosticul diferenţial 
trebuie făcut cu neuropatiile toxice sau heredo-degenerative şi mai ales cu 
compresiunea nervului optic de către un proces exoansiv. 


Etiologie, 

Cauzele retinopatiilor inflamatorii sunt foarte numeroase din care motiv este 
nevoie de investigaţii etiologice complicate şi sistematice. Efectuarea examenelor 
complimentare este absolut necesară. În general datele furnizate de anamneză şi 
de examenul clinic au o mare valoare. Etiologia este extrem de polimorfă şi este 
adesea dominată de scleroza în plăci. În unele cazuri se constată că o nevrită 
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optică considerată inițial ca fiind de natură infecțioasă regională, este datorită 
unei scleroze în plăci. Cauzele neuropatiilor inflamatorii pot fi clasate în cauze 
locale, cauze regionale şi cauze generale. 

Cauze locale. Toate infectile endoculoare se pot însoți de inflamații ale 
nervului optic cu un edem papilar (epiteliopatie în plăci, coroidita serpiginoasă, 
corioretinopatia tip Birdshot, endoftalmie, retinita cu citomegalovirus, etc.), dar 
în aceste cazuri alterarea A.V. şi eventual nu din suferința nervului optic, ci din 
leziunile coroidiene şi retiniene. Dificultatea în aceste cazuri este de a stabili rolul 
unei nevrite optice pe plan functional (prezența unui edem papilar poate exista 
independent de orice nevrită optică supraadăugată). 

Cauze regionale sau locoregionale. Focarele infecțioase situate în 
vecinătatea ochiului pot provoca o neuropatie optică. Acesta este cazul celulitelor 
orbitare, care pot produce o inflamație a nervului optic sub formă de papilită, al 
sinuzitelor indiferent de localizare (frontală, maxilară, etmoidosfenoidală), şi de 
forma clinică (supurate exteriorizate, supurate latente, etc.), al granuloamelor 
dentare apicale, osteitelor periradiculare, pulpitelor cronice şi mult mai rar al 
infecțiilor amigdaliene (amigdalitä criptică). Căutarea acestor focare (tomografie, 
tomografii axiale computerizate, imagistica RMN, etc.), face parte din bilanțul 
oricărei nevrite. Afectiunea focarelor de la distanță (colecistitä, apendicită, 
infecţii urinare sau genito-urinare, etc.) este discutabilă. 

Cauze generale. Acestea pot fi boli parazitare, bacteriene, virale sau 
micotice. 

Infectii parazitare. Toxoplasmoza (congenitală sau dobândită), constituie 
cauza cea mai comună. În forma sa congenitală ea este asociată cu o leziune mai 
mult sau mai putin gravă a sistemului nervos central si a focarelor cicatriciale de 
corioretinită. În forma sa dobândită tabloul tipic este acela al unei encefalite 
însoțită de papilită foarte edematoasă în vecinătatea unui focar de corioretinită. 
Acesta poate uneori lipsi. Se pot întâlni şi alte parazitoze: oncocercoza în care 
neuropatiile se întâlnesc în 80% din cazuri, ea se asociază cu o leziune 
corioretiniană. În toxocara canis s-au constatat în unele cazuri localizări papilare 
ale parazitului. Cisticercoza în care papilita este secundară unei localizări 
vitreene a parazitului, care poate însă, în unele cazuri, să se localizeze direct pe 

papilă sub aspectul unei vezicule albăstrui, translucide cu marginile precise. 
Chistul hidatic poate afecta nervul optic, producând o neuropatie optică 
edematoasă sau o atrofie optică. 

Neuroretinita subacută unilaterală difuză Gass. Se caracterizează printr-o 
scădere de vedere, hialită, papilită, leziuni inflamatorii ale retinei. Ar fi de un 
nematod subretinian sau intraretinian. À 

Alte numeroase parazitoze (ambiaza, angiospongioza,  tripanozomiază 
africanä, leismanioza, trichinoza, giardiaza, etc.) pot produce o neuropatie optică 
prin intermediul de leziuni meningeale. a 

Infecţii bacteriene. Toate bolile infecțioase bacteriene (meningite purulente, 
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tuberculoză, spirochetozä, leptospiroza, botulism), ritkettsioze (tifosul 
exantimatic, febra Q), ornitoza, psitacoza, etc. Pot produce nevrite. 

O leziune a nervului optic, clinică sau infraclinică, se observă într-un 
oarecare număr de meningite sau encefalomielite cu germeni banali din 
septicemii. În mod mai specific 2 boli produc complicaţii optice frecvente: 
tuberculoza şi sifilisul. 

Tuberculoza meningee sau meningoencefalita comportă adesea o papilită, 
alături de care se găsesc tuberculii lui Bouchut uneori asociată cu o uveită. La 
stadiul tardiv descoperirea unei atrofii optice va conduce la discutarea atrofiei 
post inflamatorii, atrofia poststază şi consecința unei  arachnoidite 
optochiasmatice. 

Sifilisul ocular (congenital sau dobândit) se întâlneşte în fazele secundare si 
terțiare asociate cu o meningită adesea simptomatică. Tabloul clinic este acela al 
unei papilite, uneori asociată cu o uveită sau cu o retinită în care papilita se 
însoţeşte de un edem retinian intens. În cele mai multe cazuri leziunea este 
bilaterală, adesea asimetrică. 

Boala lui Lime. Se transmite prin înfepätura de căpuşă infectată. În faza de 
stare a bolii poate surveni o neuropatie inflamatorie. 

Infectiile virale (rujeola, rubeola, varicela, parotidita, etc.) sunt adesea în 
cauză, dar diagnosticul formal este dificil, leziunea oculară este ca urmare 
întârziată de la 1 la 6 săptămâni în raport cu afecțiunea responsabilă, perturbarea 
funcțională este intensă luând forma unui scotom central bilateral. Studiul atent 
al F.O. permite uneori de a identifica focarele de retinită. Recuperarea este de 
obicei totală. Procesul responsabil de neuropatie este discutat: leziunea virală 
directă sau reacția imunologică. În zona zoster poate surveni o neuropatie optică 
de tip papilită sau de tip retrobulbară, fie în stadiul de erupție veziculoasă, fie în 
stadiul tardiv după cicatrizarea leziunilor acute. Evoluţia este variabilă: uneori ea 
este favorabilă, alteori nefavorabilă ducând la cecitate. Calea de pătrundere a 
virusurilor în neuron ar fi fluxul axoplasmatic retrograd. Micozele constituie o 
etiologie foarte rară, care nu afectează decât persoanele cu risc (imunodeprimate, 
toxicomani). Candida albicans, criptococul, aspergilus,  actinomicoza, 
histoplasmoza, etc., pot determina uneori papilite. 

Scleroza multiplă (SM) sau scleroza ăn plăci, constituie în unele regiuni 
cauza cea mai frecventă (50-75%) a neuropatiei optice inflamatorii. În 20% din 
cazuri (SM) începe printr-o nevrită optică inflamatorie. Leziunea nervului optic 
este precoce si se manifestă clinic mai ales la femeile tinere (20-40 ani) printr-un 
tablou de nevrită optică retrobulbară acută, unilaterală, cu un scotom central 
gigant cu diametrul de 2°-30°. A.V. este scăzută, reflexul fotomotor adesea 
abolit, cu midriază areflexică, discomatopsie. PEV sunt alterate în toate cazurile. 

Papilita este rareori observată, căci mielina nu apare în nervul optic decât 
îndărătul lamei ciuruite. În 10% din cazuri, venele retiniene periferice sunt sediul 
unei periflebite (semnul lui Rucker). TDT arată o îngroşarea a nervului optic şi 
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uneori prezența de mici plăci fixând produsul de contrast. RMN constată la 
nivelul nervului zone de hipodensitate corespunzând plăcilor de demielinizare, 
Evoluția este în general favorabilă, dar ochiul bolnav şi ochiul de partea opusă 
pot fi din nou afectați cu ocazia unor pusee ulterioare. Alterarea AV care rezultă 
dintr-o astfel de înlănțuire poate fi atunci severă. În acest caz ea se asociază cu 
anomalii de fixatie, nistagmus pendular, unde pătrate şi cu o oftalmoplegie 
internucleară. La distanță, în majoritatea cazurilor retabilirea A.V. este totală, 
dar bolnavii se plâng de o imagine difuză şi de o percepere spălăcită a culorilor. 
În absenţa oricărui antecedent simptomatic studierea funcției vizuale a bolnavului 
suferind de sclerozä în plăci confirmă leziunea infraclinică, testul lui Farnworth, 
PEV şi mai ales sensibilitatea la contrast sunt în aceste cazuri ajutoare prețioase, 
permițând de a aduce o contribuţie determinată de caracterul multifocal al bolii 
neurologice. Neuropatia optică poate surveni în toate stadiile sclerozei în plăci; 
când ea constituie primul semn se crede că reprezintă un element mai favorabil pe 
plan prognostic. 

Diagnosticul se bazează pe prezența de numeroase semne neurologice, 
Studierea lichidului cefalo-rahidian, care prezintă o reacție limfocitară moderată 
(5-50 elemente pe mm), o proteinorachie inconstantă, o creştere a timpului 
oligoclonal a gamaglobulinelor. În 60-80%, pe TDT şi mai ales pe imaginile 
RMN se permite punerea în evidență de plaje hipodense pe encefal corespunzând 
leziunilor de scleroză în plăci, prezența de grupaje tisulare unde predomină la 
persoanele HLA DR>, HLA A; şi HLA B7. Adesea nevrita optică constituie 
semnul revelator al bolii, apariția sa fiind printre primele semne. Tratamentul 
constă în administrarea de corticosteroizi pe cale orală sau parentezală (L.V.), 
care va micşora intensitatea puseelor; s-a propus plasmoforeza, în prezența de 
anticorpi, imunosuspensoare, ser antilimfocitar, interferonul, acidul linoleic, etc. 

Neuromielita optică a lui Devic constituie un tablou clinic asociind o 
neuropatie optică acută bilaterală şi o mielită transversă sau ascendentă. 
Neuropatia optică se manifestă sub forma unei papilite (75% din cazuri) sau a 
unei nevrite retrobulbare (25% din cazuri), care evoluează rapid şi progresiv 
către o cecitate complectă cu abolirea reflexelor fotomotorii. Mielita începe la 
membrele inferioare (printr-o paraplegie flască), mai întâi senzitivă urcă la etajul 
toracic şi produce un tablou de paraplegie senzorio-motorie complectă, uneori 
asociată cu o abolire a reflexelor tendinoase. Boala afectează adulții (30-50ani), 
mai frecvent femeile. Mortalitatea poate atinge 50%. După mai multe luni 
neuropatia optică va regresa total, uneori lasând ca sechele o alterare a funcției 
vizuale. Evoluţia mielitei este mai puţin favorabilă. În descrierile infiale absenţa 
de recidive era constantă, ceea ce permitea de a opune boala lui Devic, sclerozei 
în plăci. Actualmente numeroşi autori au revenit asupra acestei noțiuni 
considerând cele 2 boli înrudite. 

Numeroase. encefalite virale se complică cu nevrite optice (encefalita 
periaxială difuză a lui Schilder caracterizată prin focare mari de demielinizare, 
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encefalitele supurate, etc.). În infecțiile virale acute leziunile nervului optic 
survin în general tardiv în raport cu episodul infecțios. Ele pot fi izolate sau 
asociate cu leziuni encefalice sau minigee latente. Se caracterizează prin apariția 
tardivă (1-6 săptămâni de la debutul infecției), sunt bilaterale dar asimetrice şi se 
manifestă printr-o papilită sau neuroretinită; în general se produce o recuperare a 
vederii. 

În sarcoidoză (boala lui Besnier-Boeck-Schaumaun) se întâlneşte o 
neuropatie anterioară sau retrobulbară. Este vorba mai adesea de o coroidită, 
neuropatia optică întâlnindu-se în numai 10% din cazuri de sarcoidoză. Două 
procese esențiale ar fi la originea acestor neuropatii: compresiunea extrinsecă 
printr-un nodul sarcoidozic sau în cadrul unei infiltrafii meningee a regiunii 
optochiasmatice si infiltratia directă a nervului optic prin procesul patologic. În 
ultimul caz granulomul se manifestă diferit după sediul său în papilă (aspect de 
papilită sau de tumoră a papilei) sau în nervul optic îndărătul lamei ciuruite. 
Când sarcoidoza nu este cunoscutä si neuropatia opticä este izolatä, diagnosticul 
bolii poate fi dificil întârziind tratamentul, corticoterapia este mai adesea eficace 
antrenând regresiunea simptomelor clinice. 

Nevritele optice idiopatice. Sunt considerate retinopatiile optice la care 
bilanţul etiologic nu a permis descoperirea cauzei. 

Neuropatii postvaccinale. Neuropatia optică survine după 3 săptămâni de la 
vaccinare (antitetanicä, antidifterică, antirabică, BCG, antihepaticä B, 
antigripală, antirubeolă, etc.). 

Tratamentul poate fi profilactic şi curativ. Tratamentul antiinflamator are 
rolul de a combate edemul inflamator şi tulburările vasculare şi de a proteja 
fibrele nervoase (corticosteroizi, vitaminoterapie B, C, vasodilatatorii, 
antispastice, anticoagulante, antialergice, etc. Se vor administra de urgență 
corticoizi pe cale generală, în doze inițiale mari de 1-1,5mg/kg/zi, 
metilprednisolon sau prednison timp de o săptămână cu reducerea progresivă a 
dozelor în funcţie de rezultatele clinice; la tratamentul pe cale generală se pot 
asocia. injecţiile retrobulbare cu corticoizi solubili. Se poate administra şi un 
tratament antiinflamator nesteroidic: diclofenac, indometacin, fenilbutazonă. 
Tratamentul etiologic constă, atunci când s-a descoperit agentul cauzal, în 
asanarea focarelor de infecție, antibiotice, antivirale, antiparazitare, etc. 


Neuropatia optică a copilului. 

Cu toate că neuropatia poate apărea la orice vârstă, ea este excepțională 
înainte de 10 ani. La copil ea este acută, bilaterală şi simultană (30%) cu un 
dublu scotom central de tip papilită în 70% din cazuri, întovărăşindu-se uneori de 
hemoragii peripapilare. În unele cazuri ea se asociază cu o stea maculară 
(neuroretinita lui Leber). Prognosticul este în general favorabil. Recuperarea 
funcţională este totală în 80% din cazuri, parțială în 10%. Etiologia este diferită 
de a adultului. În formele bilaterale este vorba de boli infantile (tuse convulsivă, 
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rujeolă, varicelä, rubeolă, scarlatină, parotidită epidemică, poliomielită), 
encefalite şi encefalomielite virale (mononucleoză) sau  postvaccinale 


(antivariolică, antirabică), meningite. În formele unilaterale se găseşte uneori 
scleroza în plăci. 


Neuropatia Ischemică. 


Nervul optic este bine irigat în porțiunea sa retrobulbară dar slab 
vascularizat la nivelul papilei a cărei irigație este asigurată de sistemul arterelor 
ciliare posterioare, care vascularizează preponderent această regiune, iar 
regiunea sa posterioară este vascularizată în special de arterele piale, ramuri din 
artera oftalmică. Această particularitate explică cele 2 mari aspecte clinice ale 
ischemiei nervului optic; ischemia prelaminară sau ischemică papilară şi 
ischemia retrolaminară. Ischemia retrolaminară are aceiaşi etiologie ca şi forma 
anterioară, care ar avea însă mecanisme specifice. 

Neuropatiile optice ischemice se caracterizează printr-un debut, mai mult 
sau mai puţin brusc, cu pierderea vederii şi modificări ale C.V. uni- sau bilateral, 
urmată secundar de o atrofie optică. Pe plan simptomatic diferența constă în 
prezența unui edem papilar în forma anterioară. 


Neuropatia ischemică prelaminară (pseudopapilita vasculară). 

Neuropatia ischemică anterioară este produsă de o ischemie acută a capului 
nervului optic în care arterele ciliare posterioare formează principala sa sursă de 
vascularizatie. Ocluzia vasculară antrenează o necroză ischemică interesând 
regiunea retrolaminară la limita regiunii laminare; această necroză produce o 
blocare a transportului axoplasmic ortograd la nivelul lamei ciuruite şi edem 
papilar. Ischemia acută a capului nervului optic pare să fie termenul evolutiv al 
unei arteriopatii difuze. 

Din punct de vedere etiologic si fiziopatologic neuropatia optică ischemică 
se poate împărţi în 2 grupe (Hayreth): 

_ ocluzia trombotică sau embolică a arterelor ciliare posterioare sau à 
ramurilor sau a arterelor care irigä capul nervului optic; ocluzia prin trmboză 
este produsă mai adesea de boala lui Horton şi mai rar de alte vascularite; 
ocluzia prin embolie pare mai rară ca forma precedentă fiind produsă de embolii 
multiple ale arterelor capului nervului optic. D i 

- nonperfuzia sau hiperperfuzia trecătoare a vaselor ce irigă capul nervului 
optic, ce poate apărea într-o scădere importantă a presiunii arteriale medii (stări 
de şoc, hipotensiune nocturnă, ocluzia sau stenoza severă a carotidei interne sau 
a arterei oftalmice), în caz de creştere a presiunii intraoculare sau a combinației 
primelor 2 mecanisme (glaucom neovascular asociat cu o ischemie provocată 
prin ocluzia sau stenoza carotidei interne sau a arterei oftalmice). Leziunile 
nervului optic pot fi reduse sau marcate după importanța sclerozei vasculare, 
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durata şi severitatea ischemiei trecătoare. Afecțiunea asociază în grade diferite o 
alterare a funcției vizuale, un deficit campimetric şi un edem al papilei. 

Funcția vizuală este interesată masiv într-un caz din 2: se produce o scădere 
masivă a A.V. (sub 1/10), nedureroasă, ce apare în cursul nopții; scăderea A.V. 
este de obicei neprogresivă, dar se poate agrava în decurs de câteva zile sau 
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săptămâni. În jumătate din cazuri A.V. este păstrată ceea ce arată ocolirea 
fascicolului macular de către ischemie. Într-un sfert din cazuri cecitatea este 
totală. Fotofobia este un simptom frecvent în leziunile bilaterale. Uneori episoade 
fugace pot preceda boala. Deficitul campimetric este constant; el poate fi relativ 
sau absolut şi poate avea numeroase aspecte, dar 3 dintre ele par cele mai 
frecvente dacă nu cele mai caracteristice: 

- amputatia altitudinală: ea afectează partea inferioară a C.V. şi interesează 
unele izoptere respectând altele, iar frontiera sa este neregulată; 

- scotomul arciform; el pleacă de la papilă şi se întinde fie direct către 
maculă, fie mai frecvent către retina nazală luând o alură arciformă. La 
maximum acest scotom se poate extinde către periferie cu un aspect de deficit în 
cadran. Specificitatea acestui tip de deficit constă în faptul că este centrat nu pe 
maculă, ca în leziunile retrochiasmatice, ci pe papilă. Această particularitate se 
explică prin faptul că fibrele retiniene întrerupte prin leziunea papilei au un 
traiect arcuat, formă pe care o ia şi deficitul. 

- deficitul central; el se circumscrie la izopterele centrale şi se poate însoți de 
o strâmtare a izopterelor periferice. Alterarea A.V. şi a C.V. este definitivă, 
deficitele rămân stabile în cursul evoluției ceea ce subliniază gravitatea bolii. 
Perimetria statică automatizată pare să indice o pierdere difuză sugerând o 
leziune a capului nervului optic. 

Edemul papilar uneori 
asimeric (98%) este adesea 
redus, luând aspectul unei 
simple tumefieri (Fig. 25). 
Acest edem este alb-cretos şi 
interesează fie papila în 
întregime, fie un simplu cadran. 
Se observă frecvent hemoragii 
mai adesea juxta şi peri- 
papilare în scântei, uneori 
nodulare sau în bălți şi exudate 
vătoase (noduli disorici). Ede- 
mul papilar nu durează decât 
câteva zile. El regreasează în 
maximum 2-3 săptămâni 
cedând locul unei atrofii totale Fig. 25 
sau localizate. Mai târziu se 
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instaleazä o excavatie papilară putin profundă cu margini verticale foarte diferite 
de excavatia glaucomatoasă. Se constată adesea leziuni bilaterale nesimultane si 
se poate determina momentul afectării celui de al doilea ochi şi apariţia unui fals 
semn Foster-Kennedy semnalând coexistența unei atrofii optice vechi de o parte 
şi a unui edem recent de cealaltă. 

Angiografia fluoresceinică va confirma ocluzia vasculară; congestia 
papilară este fie absentă şi e întârziată urmată de o difuziune secundară lentă şi 
progresivă a fluoresceinei datorită edemului. La stadiul tardiv al atrofiei, edemul 
diminuă şi se observă o hipofluorescenta la toți timpii angiogramei papilei în 
totalitate, dacă atrofia este totală sau numai a sectorului atrofic. 

Celelalte examene neuroftalmologice sunt de mică importanță atrăgând o 
tulburare a vederii colorate (discromatopsia axului roşu-verde) în caz de leziune 
a fascicolului macular şi în toate cazurile o diminuare de amplitudine şi o 
alungire a latentelor PEV. EOG şi ERG sunt din contra normale arătând 
respectarea. circuitului coroidian şi leziunea exclusivă a vaselor papilare. TO 
oculară este crescută în numeroase cazuri; în unele cazuri (neuropatia ischemică 
anterioară arteriticä) ea este scăzută (absența de perturbare a tensiunii). 

Neuropatia ischemică anterioară ține de 2 mecanisme: ateromul şi boala lui 
Horton. Tensiunea ACR este în concordanță cu cea humerală. Terenul diferă 
după cum boala este arteritică sau nu. În forma nearteritică poate fi afectată orice 
vârstă. Se însoţeşte mai frecvent la bărbaţi (65%), iar la femei (35%). 

Boala lui Horton este o panarterită inflamatorie subacută segmentară şi 
plurifocală care survine la persoanele în vârstă (57-88 ani) şi reprezintă 20% din 
etiologie, fiind uneori precedată de o amauroză fugace. Ea se manifestă prin 
cefalee, o arteră temporală superficială sinuoasä, nepulsatilă, proeminentă, 
dureroasă la palpare, cu tegumentele din jur infiltrate şi congestionate; ea se 
asociază odată la 2 cazuri cu leziuni papilare. Viteza de sedimentare este 
crescută. Diagnosticul este confirmat de o biopsie a arterei temporale care arată o 
arterită granulomatoasă cu celule gigante. Afectiunea se întâlneşte în alte diverse 
afecțiuni: a) hipotensiunea arterială sistemică brutală, hemoragie masivă, 
arteroscleroza şi arterioscleroza care produc o reducere a presiunii de perfuzie a 
capului nervului optic; b) diabetul zaharat (mai ales cel juvenil), HTA malignă, 
renovasculară, toxemia gravidică, boli renale, vascularite unde boala se asociază 
cu o colagenoză vasculară (lupus eritematos diseminat, periarterita nodoasă), 
tromboza aortică, embolia coroidiană, zona zoster, boala lui Lyme, SIDA, boala 
lui Behcet, boala lui Cheurg-Strauss, boala lui Crohn, hemoragii cronice de 
origine gastrointestinală sau uterină, migrena şi alte tulburări vasomotorii 
spastice, tulburări hematologice (interesând elementele figurate sau constituienfil 
serului de tip deficitar sau excedentar, sindroame neuroanemice, boli renale, care 


au necesitat hemodialize, uremie, pancreatită acută, embolii ale circulaţiei 


arterelor ciliare posterioare. yisi 
Boala poate fi în asociere şi cu alte afecțiuni oculare-presiune intraoculară 
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crescută, tromboză de sinus cavernos, etc. 

Evoluția. Alterările A.V. şi C.V. sunt în general definitive; edemul papilar 
ischemic regresează progresiv pentru a ajunge la atrofia optică cu marginile 
precise. Din această hegemonie a celor 2 afecțiuni decurg consecințe 
epidemiologice şi evolutive. Terenul pe care se observă neuropatia ischemică 
anterioară corespunde cu vârsta ateromului (în jur de 60 ani) şi a bolii lui Horton 
(după 75 ani). Formele survenind înainte de 50 ani sunt excepționale. 

Boala cauzală fiind generală, neuropatia este recidivantă; leziunilor parțiale 
ale unui ochi le poate succeda un atac mai intens al aceluiaşi ochi şi mai ales o 
leziune contralaterală. Bilateralitatea survine în jumătate din cazuri şi este foarte 
rapidă în 1-6 săptămâni, mai rapid în boala lui Horton. Ea necesită o urgență 
terapeutică imediat ce s-a pus diagnosticul; tratamentul ca urmare nu este curativ 
şi se consideră că deficitul instalat este definitiv.  Anticoagulantele, 
antiagregantele, corticoizii n-au făcut proba eficacitätii lor la acest nivel. Pentru 
prevenirea recidivelor corticoterapia în arterita lui Horton este urgentă şi 
imperativă chiar înainte ca diagnosticul să fie confirmat prin biopsia arterei 
temporale. În caz de aterom, antiagregatele plachetare ar reprezenta o indicație 
rezonabilă. 

Diagnosticul diferențial se face cu falsele edeme papilare: tumori papilare, 
drusen ale papilei, cu alte edeme papilare: 

- fără alterări funcționale (edemul din hipertensiunea intracraniană); 
- cu alterări funcționale (neuropatii optice inflamatorii, ocluzia V.C.R.). 

Diagnosticul etiologic. Necesită următoarele examene: dterminarea vitezei 
de sedimentare, biopsia arterei temporale superficiale, bilanțul biologic şi 
cardiovascular, doplerul vaselor gâtului, radiografii ale craniului pentru a se 
constata calcificări. Angiografia fluoresceinică poate fi utilă pentru diagnostic nu 
numai pentru a confirma prezența edemului papilar, dar poate arăta defectele de 
umplere din primele zile: în primele zile se constată defecte de umplere coroidiană 
şi în neuropatia ischemică arteritică. 


Forme particulare de neuropatie ischemică prelaminară (Larmande). 

Tumefierea papilară cu acuitatea vizuală păstrată a lui Miller. Se observă 
în unele cardiopatii cianogene congenitale în caz de hipertensiune arterială acută 
sau în unele forme de anemie, tabloul clinic este pur oftalmoscopic şi este 
simetric pe A.O. 

Vascularita papilară. Ea afectează persoanele tinere şi s-ar datora unei 
vascularite localizate a cărei etiologie este necunoscută. Tabloul clinic este 
dominat de o scădere minimă şi rapid reversibilă a A.V. Examenul F.O. arată un 
edem papilar intens însoţit de o dilatafie venoasă şi hemoragii. Acest tablou strict 
unilateral evoluează spontan către vindecare; corticoterapia nu modifică profilul 
evolutiv. Singura sechelă este reprezentată de o dilatare a vaselor papilei şi de o 
întecuire perivenoasă. 
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Ischemia papilară cronică. Constituie complicatia majoră a glaucomului 
cronic cu unghi deschis; creşterea patologică a TO antrenează ocluzia progresivă 
a vaselor papilei. Ischemia papilară evoluează timp de mai mulţi ani afectând în 
mod progresiv funcția vizuală. Vederea colorată este afectată precoce cu un 
aspect de discromatopsie albastru galben (ceea ce constituie o excepţie de la 
regulă, după care leziunile retiniene afectează axul albastru-gălbui, iar leziunile 
neurologice cel roşu-verde). Alteraţiile C.V. sunt de asemenea precoce şi iau 
forma unui scotom arciform superior sau inferior plecând de la pata lui Mariotte. 
Într-un stadiu mai tardiv scotomul afectează vederea centrală. Oftalmoscopic 
aspectul caracteristic este o atrofie optică asociată cu o excavatie papilară în 
ceaun foarte profundă. Odată instalate leziunile sunt ireversibile şi în unele cazuri 
tratamentul glaucomului nu permite de a opri total agravarea. De notat rolul 
agravant al diminuării tensiunii arteriale, ceea ce măreşte raportul patologic 
TO/TA responsabil de ischemie. Într-un mic număr de cazuri ischemia papilară 
cronică evoluează la pacienții a căror TO rămâne normală. Acest tablou de 
glaucom fără tensiune (boala lui Graefe) nu este bine explicat, iar tratamentul 
este adesea iluzoriu. 

Tratamentul. În formă arteritică (boala lui Horton) se va institui o 
corticoterapie (pe cale generală pentru a preveni scăderea A.V. în funcție de 
severitatea simptoamelor sistemice VSH, CRP), imunosupresoare. În forma 
nearteriticä nu există un tratament realmente eficace. S-au prescris corticoterapie 
generală, anticoagulante, vasodilatatoare pe cale locală şi generală, hipotensoare 
oculare, vitaminoterapie. 


Neuropatia ischemică retrobulbară. 

Constituie o formă mai rară şi numai excepţional izolată. Aspectul clinic 
este cel al unei scăderi a A.V. asociată cu deficite perimetrice din care cel mai 
frecvent este o amputare altitudinală. F.O. şi angiografia fluoresceinică sunt 
normale, ceea ce o distinge de forma anterioară. Este produsă de o ischemie acută 
ce interesează nervul optic în partea posterioară a segmentului orbitar anterior 
până la joncţiunea cu chiasma optică. 

Histologic se constată un infarct al acestei zone a nervului, caracterizat prin 
alterări ischemice transverse, periferice, altitudinale si axiale a părții posterioare 
a nervului optic produse de alterări ocluzive ale lumenului vascular 
(arterioscleroza, ateroscleroza, embolii, etc,), boala lui Horton, lupus eritematos 
diseminat, arterită nodoasă, patologie carotidiană, accidente vasculare cerebrale, 
hipertensiune arterială malignă, afecțiuni tromboembolice, diabet zaharat, etc. 

Forma cronică. Patogenia sa mixtă fine de ischemie şi de blocarea 
transportului axonal; ele sunt în general secundare unei compresiuni a nervului 
optic într-un punct al traiectului său. Dacă leziunea se găseşte la nivelul nervului 
optic intracranian este vorba de o compresiune laterală asupra celor 2 nervi optici 
de către vase ateromatoase, porțiunea terminală a arterei carotide interne, artera 
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oftalmică şi artera cerebrală anterioară. Mecanismul invocat este în acelaşi timp 
succesiunea unor microtraumatisme sistolice şi ocluziei micilor ramuri arteriale 
la acest nivel. 

Tabloul clinic este acela al unei amputări mai mult sau mai puțin complecte, 
a câmpului nazal, care poate lua forma, dacă procesul este bilateral, unei 
hemianopsii binazale care poate să coexiste cu o atrofie optică progresivă, în 
general bilaterală dar de obicei decalată în timp. Pe radiografii se constată uneori 
calcificäri la nivelul nervului optic intracanicular; compresiunea este secundară 
unei tumori sau a unui traumatism ce antrenează o atrofie optică unilaterală 
progresivă printr-un dublu mecanism axonal şi ischemic; la nivelul nervului optic 
intraorbitar, aspectul clinic comportă un edem papilar cu shunturi venoase 
optico-ciliare, când VCR este comprimată, o atrofie optică progresivă când vena 
nu este afectată de un proces patologic. Tratamentul lor este etiologic: 
suprimarea cauzelor de compresiune. 


Neuropatii optice toxice. 


Intoxicatiile constituie o cauză frecventă a neuropatiilor optice şi etiologia 
principală a neuropatiilor optice bilaterale. Ele se manifestă printr-un aspect de 
neuropatii inflamatorii, cu edem papilar sau ca o neuropatie cu atrofie optică 
dintr-o dată. Modul de instalare este diferit, după natura toxicului, mergând de la 
câteva ore la câteva săptămâni. Într-un mare număr de cazuri neuropatia 
regresează după întreruperea toxicului, dar unele toxice lasă sechele importante. 

Nevritele toxice sunt progresive şi bilaterale, cu excepția unor cazuri 
particulare cu evoluție cronică. Evoluţia se face în 3 stadii: un stadiu preclinic, 
caracterizat prin tulburări subiective, jenă vizuală, desaturarea culorilor, 
sensibilitate la ebluisare, absența de modificări oftalmoscopice, scăderea 
sensibilităţii retinei la perimetrie statică, modificarea PEV; un stadiu clinic cu 
semne funcționale evidente: scăderea acuitätii vizuale, perturbarea simțului 
cromatic, modificări ale câmpului vizual, modificări oftalmoscopice discrete dar 
evidente prin angiografie şi un stadiu tardiv, în care semnele funcţionale sunt 
foarte accentuate şi asociate cu modificări oftalmoscopice importante ale papilei 
şi alterări electrofiziologice importante. Din punct de vedere clinic, ele pot fi 
grupate în trei forme principale: neuropatia optică cu predominenfä centrală, 
datorită lezării fascicolului macular (nevrita optică axială sau neuropatia axială), 
neuropatia optică cu predominență periferică (neuropatie sau nevrita optică 
interstitialä, care se manifestă cu un deficit cuneiform cu vârful papilar), 
neuropatie optică totală (nevrită sau neuropatie transversă) cu leziunea tuturor 
fibrelor optice. 

Examene clinice. 


| Interogatoriul permite în faţa unei leziuni bilaterale, progresive şi indolore a 
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nervului optic de a cerceta posibilitatea unei intoxicații voluntare sau nu, sau unei 
Carenfe, ce ar fi putut genera o astfel de lezare. El va fi complectat prin examenul 
clinic în special neurologic (cercetarea tulburărilor motorii sau senzitive 
asociate). Totuşi oricare ar fi segmentul incriminat, repercursiunea clinică, 
aspectul F.O. şi modul evolutiv al retinopatiei optice toxice nu sunt diferite. 

Alterarea funcţiei vizuale, oricare ar fi importanța sa, este aproape 
întotdeauna bilaterală, dar nu întotdeauna simetrică. Ea va fi determinată pentru 
distanță şi pentru aproape după corectia optică optimală. Determinarea AV 
statice va fi complectată şi prin AV dinamică. În leziunile toxice ale nervului 
optic AV dinamică este alterată precoce în condiții mezopice în raport cu cele 
fotopice. Scăderea AV este indoloră. Semiologic se constată câteva caracteristici 
particulare în neuropatiile toxice. Tipul de recuperare după ebluisare este alungit. 
Alterarea funcţiei vizuale se instalează progresiv: viteza sa de evoluţie depinde de 
tipul de intoxicație, de importanța sa, de durată şi de asemenea de teren (etnie, 
patologii dobândite asociate la intoxicație). Datorită faptului că leziunea nervului 
optic este aproape întotdeauna bilaterală şi adesea simetrică în neuropatia optică 
toxică, nu se constată în general o asimetrie a reflexului fotomotor dar reacția 
pupilară la o iluminare directă este în general lentă. În formele cu debut unilateral 
sau cu o scădere vizuală asimetrică se poate căuta o alterare a reflexului 
fotomotor direct de partea cea mai afectată. Acestă pupilă amaurotică sau 
„afferent pupillary defect” sau semnul lui Marcus Gunn poate fi pus în evidenţă 
fie prin iluminarea alternatä a fiecărei pupile (țesutul lui Levantin), fie acoperind 
fiecare ochi în alternanță (tehnica ecranului alternat a lui Kestenbaum). 

Examene complementare. 

Examenul C.V. arată mai frecvent un scotom central sau ceco-central 
(neuropatie axială), dar se pot întâlni şi deficite fasciculare plecând de la pata 
oarbă. Într-un stadiu tardiv de atrofie optică se poate constata o strâmtare 
concentrică a izopterelor. Aceste deficite pot fi apreciate fie în mod static 
(manual sau automat) şi în mod cinetic (Goldmann sau automat). Vederea 
culorilor este afectată precoce înaintea altor semne funcţionale; analiza 
cantitativă se bazează pe țesutul desaturat a lui Lantony, testul Farnworth 100H 
şi procedeele de egalizare. Se poate constata o anomalie a axului albastru-galben 
aproape de axul tritan sau o anomalie a axului roşu-verde apropiat de axul 
deutan. În caz de evoluţie favorabilă a funcţiei vizuale la oprirea intoxicației 
normalizarea vederii culorilor este tardivă. 

Se pot utiliza şi alte examene: 

- angiografia cu fluoresceină poate fi normală în caz de leziuni retrobulbare; 
hiperfluorescenfa persistentă la timpul tardiv arată o leziune anterioară a nervului 
optic, hipofluorescenfa se constată în caz de atrofie optică. i 

Explorärile electrofiziologice în special PEV confirmă lezarea nervului 
optic. În cadrul contextului clinic se pot face şi alte examene: dozaj biologic, 
puncţie lombară, neuroimagistică, explorare vasculară. 
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Evoluția. La oprirea intoxicației evoluția se poate face pe plan funcțional fie 
către o ameliorare a vederii, fie către o regresare totală, fie către o stabilizare a 
sechelelor, fie în sfârşit către agravare, dacă intoxicația a fost masivă, prelungită. 
Evoluţia aspectului FO se face către o decolare papilară de importanță variabilă. 
Intoxicația poate surveni în două circumstanțe: voluntară şi involuntară 
(profesională şi medicamentoasă). 


Neuropatia toxică voluntară (toxicomani). 

Nevrita retrobulbarä alcoolo-tabagică. Intoxicația alcoolo-nicotinică se 
observă la alcoolicii adulţi, în general de sex masculin şi marii fumători. 
Responsabilitatea acestora şi/sau a carenţelor vitaminice este dificil de stabilit. 
Clinic este vorba de o nevrită retrobulbară cronică sau subacută bilaterală, 
progresivă, uneori asimetrică, care se instalează insidios în decurs de mai multe 
luni. Bolnavul se prezintă tardiv la consultatie pentru o scădere variabilă de 
vedere şi dificultate la citit, datorită unei tulburări acomodative; literele situate de 
partea nazală a literei fixate sunt văzute mai bine. La examenul funcţional se 
constată un scotom ceco-central, ovoid cu marele ax orizontal; cu panta abruptă 
neomogenă al câmpului vizual, cu marginile adesea neregulate întinzându-se în 
punte între pata oarbă şi punctul de fixatie pe care-l înglobează; zoopterele 
periferice sunt normale. Acestă modificare a C.V. poate fi observată chiar dacă 
A.V. este normală în special dacă se utilizează o țintă colorată (roşu). Se 
constată apariția precoce a unei tulburări a simțului cromatic (discromatopsie a 
axului verde-roşu) în formele severe, cu o pierdere complectă a percepției de 
roşu. Se constată de asemenea o perturbare a frecvenței critice de fuziune 
(creşterea duratei de percepţie a stimulilor). Electroretinograma este anormală în 
80%, potenţialul evocat vizual este modificat (alungirea precoce a latentelor), ele 
sunt abolite în 20% din cazuri. Fundul de ochi este normal, dar uneori se constată 
hemoragii, tortuozitatea micilor vase retiniene la polul posterior şi adesea o 
paloare a sectorului temporal al papilei. Alcoolul poate produce singur boala, sub 
toate formele sale, cu o lezare a fibrelor nervului optic. De asemenea şi tutunul 
poate determina o scădere de vedere cu scotom central. Ambliopatia nicotinică se 
observă şi la persoanele care lucrează cu tutun, chiar fără să fumeze. Asocierea 
acestor 2 toxice au un efect toxicopotentializator. Evoluția depinde de vechimea 
leziunii dar este în general favorabil în 3-12 luni de la oprirea intoxicației si este 
accelerată de vitaminoterapie. Persistenta intoxicației va antrena o evoluție cu 
atrofie optică cu sechele vizuale. 

Patogenia este controversată: 

- o leziune directă produsă de alcool şi/sau tutun; leziunile toxice directe ar 
fi determinate de excesul de ioni de H* care provin din catabolism şi care ar putea 
modifica potențialul de oxido-reducere al celulelor cu modificarea 
metabolismului intermediar. El ar acționa de asemenea asupra membranelor 
celulare dizolvând grăsimile şi dezorganizând matricea lor lipidică, ceea ce are ca 
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urmare creşterea permeabilitäfit membranare şi perturbarea numeroaselor sisteme 
enzimatice proteice (ATP-aza Na/K dehidrogenaza, adenil cliclaza) sau 
neurotransmifätori (acetilcolină). 

- Carenfe nutriționale asociate (vitamina B12, thiamină, piridoxină, acid 
folic); 

- acțiunea toxică a tutunului ar depinde nu de aportul de nicotină, ci de 
cianurile din fumul de țigară si de interacțiunea competitivă dintre zinc si plumb 
(s-a constatat o creştere a titrului de plumb şi o scădere a titrului de zinc). 

Sub acţiunea unei enzime (rodanaza), cianaţii sunt transformați în tiocianați, 
care sunt eliminați pe cale renală, pulmonară, transpiratie. Se crede că creşterea 
cianatemiei ar fi în relaţie cu cantitatea de tutun consumat. Insuficienta de 
eliminare a tiocianafilor s-ar datora carenţei vitaminice (B6, B12, acidului folic), 
deficitului de rodanază, de radicali SH sau zinc. O ipoteză mai recentă 
încriminează deficitul de zinc care ar fi reținut la nivelul intestinului datorită 
formării unor complexe stabile, nerezorbabile, cu taninul din vin. Pe acest teren 
alcoolo-tabagic administrarea de disulfiron pentru dezintoxicarea alcoolică poate 
avea un efect toxic. Anatomopatologic leziunea constă în degenerescența 
celulelor ganglionare cu interesarea fibrelor nervoase până la chiasmă, uneori 
până la CGL, fascicolul papilo-macular fiind interesat cu precădere. Nevrita 
retrobulbară alcoolo-tabagică are o evoluție, în general, favorabilă, în câteva 
săptămâni sau luni de la suprimarea toxicului. Rareori evoluţia este nefavorabilă, 
antrenând o atrofie optică. Diagnosticul etiologic se bazează pe anamneză, 
contextul clinic şi efectul terapeutic al suprimării toxicului. 

Tratamentul se bazează pe oprirea complectă a oricărei intoxicații 
(alcoolică şi tabagicä), pe corectia factorului nutrifional (alimentaţie echilibrată, 
aport polivitaminic din grup B), injecții cu vitamina Bi» intramuscular 1000 mg 
pe lună — care ar neutraliza cianurile, administrarea de cisteină (care participă la 
dezintoxicarea cianurilor) şi de zinc. Pe acest teren de intoxicație cronică cu 
alcool etilic, tratamentul cu disulfiram administrat ca antabuz. x 

Halucinogenele (hasisul, acidul lisergic). Pot determina neuropatii cu 
scotoame centrale, discromatopsii a axului verde-roşu sau chiar acromatopsii. 
Fundul de ochi este normal, ERG şi electro-oculograma ar fi perturbate. 


Neuropatii toxice involuntare sau profesionale. s 

Alcoolul metilic produce nevrite toxice, intoxicația nervului îmbrăcând un 
aspect acut cu cecitate brutală, bilaterală, midriază areflexică, uneori papilele 
apar hiperemiate și edematoase putând antrena o atrofie optică cu excavafia 
papilei. În intoxicația acută după o perioadă de latentä de 30 minute până la 72 
ore apar semne digestive (greturi, vărsături). ERG prezintă un hipervoltaj în 
intoxicatiile acute, PEV sunt foarte alterate. Vederea culorilor este alterată 
(acromatopsie); scotom central (20-30°) constrictia izopterelor periferice. 
Anatomopatologic se constată alterarea celulelor ganglionare printr-o 
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cromatoliză intensă, distrugerea tecilor de mielină, alterări ale cilindraxonilor 
(degenerescența nervoasă de tip ascendent). Alcoolul metilic este transformat 
într-un metabolit toxic care duce la acumularea de formiat; acumularea acestei 
aldehide va inhiba citocromoxidaza, ceea ce inhibă transportul mitocondrial, iar 
acesta la rândul său inhibă formarea de ATP şi a pompei de Na/K. Plecând de la 
inhibitia formării de ATP există 3 căi care pot duce la alterarea vederii: staza 
fluxului axoplasmatic responsabil de edemul axonal, edemul celulelor 
oligodendrogliei în porțiunea retrobulbară, care antrenează o compresiune 
axonală, inhibiția conducerii electrice nervoase datorită suprimării de ATP —ază 
ceea ce duce la atrofie optică. 

Tratamentul impune eliminarea metanolului prin epurare extrarenală, 
spălături gastrice directe, purgative, lupta împotriva acidozei (bicarbonat) şi 
blocarea catabolismului metanolului prin aportul de alcool etilic. Tratamentul 
oftalmologic al neuropatiei constă în administrarea de vitamine din grupă B, 
vasodilatatoare, corticoterapie. Plumbul (intoxicația saturninä) produce un tablou 
de nevrită retrobulbară, cu scotom central, asociată uneori cu un edem papilar 
sau hemoragii retiniene şi cu paralizii ocolomotorii, dar cu un prognostic bun. 
Tratamentul se bazează pe chelatori (EDTA, acid etilendiamino tetra acetic). 
Sulfura de carbon produce, în caz de intoxicație, o scădere vizuală bilaterală 
rapidă, cu un scotom pericentral de dimensiuni variabile, discromatopsii ale 
axului verde-roşu, uneori cu aspect edematos sau o decolare papilară. Leziunile 
nervului optic se asociază şi cu tulburări generale: anemie, tulburări pshice şi 
polinevrită a membrelor inferioare. Intoxicația are o evoluţie favorabilă. 
Tetraclurura de carbon, tricloretilenul, bromura de metil, pot produce o nevrită 
retrobulbară acută. 

S-au semnalat leziuni ale nervului optic după intoxicații cu oxid de carbon, 
solvenți organici, hidrocarburi colorate, insecticide organo-fosforate (parathion, 
malathion), ce au efecte anticolinergice, talium (insecticide raticide), mercur şi 
unii coloranți (anilina), iod, săruri de cositor. 


Neuropatii optice de origine terapeutică. 

Intoxicaţii cu chinină. Efectele secundare, vizuale şi auditive ale chininei 
sunt cunoscute de mult timp. Aceste survin rareori după doze terapeutice 
obişnuite, dar mai ales după doze mari (tentative de sinucidere sau de avort). 
Intoxicația produce leziuni vasculare şi ale nervului optic datorită unei ischemii 
acute. Ea se manifestă printr-o scădere brutală a A.V. (amauroză chimică), cu 
pupilele în midriază, reflexul fotomotor diminuat datorită scăderii marcate a 
vederii. La nivelul F.O. aspectul este variabil, edem retinian cu macula roşie, 
paloare sau hiperemie papilară, srâmtarea adesea precoce a calibrului arterial 
(artere filiforme şi spastice), cu ischemie retiniană, dar care este frecvent decalată 
în timp, în raport cu scăderea vederii, alterarea complexului „b” al ERG şi 
diminuarea valorii de bază şi a raportului lui Arden al ERG. Evoluţia se face 
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către o recuperare parțială sau totală a AV, dar cu o strâmtare sechelarä 
caracteristică a C.V., cu dezvoltarea progresivă a unei atrofii papilare, 
proporțională cu degradarea C.V. Bolnavul îşi recuperează mai întâi vederea 
centrală, apoi o parte din C.V. Mecanismul exact al toxicității chininei rămâne 
controversat: această toxicitate se exercită, nu numai foarte precoce asupra 
straturilor externe ale retinei şi a epiteliului pigmentat, dar de asemenea direct 
asupra celulelor ganglionare şi a fibrelor nervului optic. Produsele de sinteză: 
clorochin, hidroxiclorochin, etc., pot produce intoxicații care nu au caracter acut. 
Neuropatia este secundară afectării retinei. 

Antibiotice. 

Etambutolul (Myambutolul). Este un medicament antibacilar care poate 
produce neuropatii optice: axiale cu scotom central, discromatopsia axului roşu- 
verde; periaxială cu AV şi vederea culorilor normală dar cu constricția 
izopterelor. PEV sunt alterate precoce. Cercetările asupra toxicității 
etambutolului au arătat că acesta ar avea un rol chelator față de zinc 
împiedicându-l de a-şi îndeplini rolul său în funcția grupei enzimatice 
citocromoxidază, ceea ce ar antrena o inhibiţie a fosforilării oxidative, ce ar avea 
ca urmare oprirea transportului axonal, demielinizarea fibrelor optice şi blocarea 
conductibilităţii nervoase. Tratamentul constă în oprirea administrării 
medicamentului şi administrarea de dibencozid (coenzima vitaminei B12), care ar 
normaliza metabolismului zincului (Quéré). 

Izoniazida (INH) sau hidrazida acidului nicotinic (Rimifon). Poate 
determina o leziune a nervului optic asociată cu o neuropatie periferică. Leziunea 
ar interesa nervul în general în porţiunea retrolaminară. Se manifestă printr-o 
scădere a AV variabilă, cu un scotom central (neuropatie axialä) şi 
discromatopsie a axului roşu-verde. Toxicitatea INH ar avea 2 origini: una 
directă: toxicitatea, asupra membrelor mielinice, a unui metabolism a izoniazidei 
şi o altă, enzimatică, căci INH este un inhibitor al monoaminooxidazei şi 
antrenează o depletie în piridoxină (Be). Prin aceasta se alterează metabolismul 
fosfaților cu inhibitia fosforilării oxidative, ceea ce duce la un blocaj al 
transportului axonal şi a pompei Na/K, cu inhibitia conducerii influxului. 
Tratamentul constă în administrarea de vitaminä Be (25-100mg). 

Streptomicina, în afară de toxicitatea pentru nervul acusticovestibular poate 
determina neuropatii axiale cu scăderea AV, bilaterală, dacă produsul a fost 
administrat intratecal. 

Cloramfenicolul poate produce după o administrare îndelungată în doze 
mari (25mg/Kgcorp, peste 6 săptămâni şi până la 8 luni), mai ales la copii 
neuropatii axiale bilaterale simetrice, cu scäderea AV, scotom central sau 
cecocentral, mai rar strâmtarea izopterelor. Papila opticä este hiperemiată, cu 
marginile nedistincte cu hemoragii peripapilare şi capilare dilatate. „Uneori 
survine o neuropatie periferică, concomitent cu leziunea nervului optic. Prin 
oprirea tratamentului şi administrarea vitaminelor B se obţine o recuperare cel 
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putin parţială. Histologic se constată o pierdere de celule ganglionare mai ales în 
regiunea maculară şi perimaculară cu demielinizarea părții corespondente a 
nervului optic până la chiasmä. Intoxicația, predominentă la copii, ar fi legată de 
un deficit în gluconil-transferază, care împiedică eliminarea antibioticului ce se 
poate face numai după legarea de acidul glicuronic. Cloramfenicolul ar avea si o 
acțiune antipiridoxinică. 

Tetraciclina, mai ales la copii, poate antrena un edem papilar izolat cu 
cefalee (prin hipertensiune intracraniană). Tulburările încetează după oprirea 
tratamentului. 

Se întâlnesc şi alte antibiotice (microstatin, griseofulvina şi alte antifungice) 
care pot produce neuropatii optice după un tratament prelungit. Antisepticele 
intestinale (chinoleine), cliochinolul poate produce o neuropatie mieloopticä 
subacută asociată cu tulburări neurologice (parestezii ale membrelor inferioare). 

Antiparazitare. Efectul lor iatrogen se manifestă la nivelul nervului optic 
dar şi al retinei. În caz de emetină (utilizată în amibiază) intoxicația este acută şi 
regresează rapid. Ea se manifestă printr-o neuropatie optică bilaterală cu 
scăderea A.V., stâmtarea C.V., midriază areflexică. Antihelminticele pot produce 
o neuropatie retrobulbarä. Arsenicul pentavalent folosit actualmente în 
tripanazomiază produce o neuropatie optică precoce, bilaterală şi simetrică, cu 
constrictia izopterelor evoluând către o atrofie optică cu scăderea vederii 
centrale. Disulfiramul utilizat în tratamentul etilismului cronic produce neuropatii 
optice bilaterale în special retrobulbare. Evoluţia este favorabilă la întreruperea 
tratamentului. Acţiunea sa toxică ar fi legată de sulfura de carbon, unul din 
metabolitii săi, care produce blocarea transportului axonal. 

Medicamentele sistemului nervos central. 

Inhibitori ai monoaminooxidazei = IMAO (improniazid, nialimid) utilizați 
| în tratamentul depresiunilor nervoase cu o acțiune toxică asupra nervului optic 
producând o neuropatie optică axială bilaterală, cu scăderea A.V., desaturatia 
culorilor, scotom central sau cecocentral, discromatopsia este mai adesea a 
axului roşu-verde, uneori fără ax. Papila optică este decolorată. Oprirea 
tratamentului duce la o recuperare parțială cu persistența unei palori papilare. 
Acţiunea toxică este potentatä de simpaticomimetice şi de alimentele bogate în 
vitamina B}. 

Fenitoin (Dihydram) anticonvulsivant; în doze excesive produce nistagmus, 
ataxie, diplopie. 

Tartratul de ergotamină (Gynergéne) cofeină, Migwell. Vasoconstrictor 
arterial cu afinitate particulară pentru vasele reţelei carotidiene externe este 
utilizat în tratamentul migrenei. În doze crescute poate produce accidente 
ischemice la nivelul retinei şi a nervului optic. Complicatii identice survin şi cu 
maleatul de metilsergid (Desernil). 
| Amantadin (Mantadix), antiviral utilizat în tratamentul bolii lui Parkinson — 

ar putea produce o neuropatie optică retrolaminară, bilaterală. 
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Medicamente cardiovasculare. 

Glucozizii cardiotonici. Sunt utilizaţi în tratamentul insuficientei cardiace. 
Efectele lor secundare constau în fosfene, anomalii ale simțului cromatic, 
scăderea AV (neuropatie optică retrobulbară cu scotom central şi FO normal). 

Maleatul de perhexilină (Pexid). Este un antiangios puternic care pe lângă 
alte complicații poate determina o neuropatie periferică cu demielinizarea 
segmentară şi o neuropatie optică. Aceasta din urmă este mult timp redusă la un 
edem papilar; pe plan functional AV este păstrată, dar pacientul se plânge de 
metamorfopsii, uneori cefalee. Edemul papilei se traduce la o lărgire a petei lui 
Mariotte. PEV sunt respectate. Dacă nu se întrerupe tratamentul evoluţia se face 
către scăderea definitivă a AV cu atrofie optică. La nivelul nervilor periferici ar 
acționa prin pătrunderea în celula lui Schwann a fibrelor mielinizate şi 
nemielinizate unde induce o acumulare de fosfolipide care blochează fluzul 
axoplasmic. Alterarea vizuală se poate face fie prin acțiunea sa asupra nervului 
optic sau prin intermediul hipertensiunii intracraniene. 

Amiodarone (Cardarone). Este un antiaritmic. El pătrunde în lizozomi unde 
induce o acumulare de fosfolipide. În afară de complicațiile extraoculare produce 
depozite corneene, o neuropatie optică bilaterală progresivă cu edem papilar şi 
hemoragii peripapilare, mărirea petei oarbe. 

Anticanceroase. 

Vincristina (Oncovin) este un agent antimitotic cu o mare neurotoxicitate 
(polinevrită senzitivo-motorie). Uneori produce o neuropatie optică şi leziuni 
retiniene. 

Vinblastin (Velbe) are o mare toxicitate corneeanä şi s-au descris câteva 
cazuri de neuropatie optică. 

Chlorambucilul (Cloraminofen). S-au descis cazuri de edem papilar 
bilateral. Alte anticanceroase ce pot produce leziuni ale nervului optic sunt: 

Azathioprin (Imuran), precarbazina (Natulan), citarbin (Aracytine), 
cisplatin (Cisplatyl), carmustin (BCNU) 5-fluoro-uracil au fost incriminate că 
ar produce o leziune a nervului optic. 

Interferonul alfa poate produce edem papilar bilateral. 

Chelatori. 

D-penicilamina (T rolovol) este un chelator de metale grele. Poate produce o 
neuropatie toxică bilaterală anterioară reversibilă la întreruperea tratamentului şi 
administrarea de vitamina Be. 

Vitamine. 

Vitamina A. Hipervitaminoza A poate produce un edem papilar bilateral 
prin intermediul unei hipertensiuni intracraniene benigne. 

Vitamina D poate produce la copil un edem papilar datorită unei 
compresiuni a nervului optic la nivelul canalului optic, prin depozite calcare. 

Alte medicamente care ar fi responsabile de apariția unei neuropatii optice 


ar fi: 
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- didanosine (Videx) antiretroviral utilizat în tratamentul SIDA; 

- contraceptivele orale estroprogestative, neuropatii optice caracterizate 
clinic prin debut brusc sau lent, uni — sau bilateral, scăderea AV, scotom central 
sau cecocentral, discromatopsie a axului roşu-verde. FO poate fi normal sau se 
constată o hiperemie şi uşoară proeminenfä papilarä cu marginile nedifuze, 
înconjurată de hemoragie şi exudate. 

- corticoizi (oprirea brutală sau tratamentul prelungit) pot produce 
neuropatii edematoase (papilele sunt edematoase) cu dilatatii venoase şi 
hemoragii peripapilare. 

Şi alte medicamente: luminalul, sulfamidele, extractul de ferigä pot 
determina neuropatii optice de natură toxică. 

Unii autori consideră neuropatiile ce pot apărea uneori în sarcină, lactatie, 
arsuri, gută, etc., ca neuropatii de natură endogenă. 


Neuropatii metabolice 


Se întâlnesc în diabet, distiroidie, sarcină, alăptare, etc. 
Neuropatia optică din diabet. 
Diabetul poate produce o neuropatie în 2 situaţii: 
- pseudopapilita vasculară diabetică, ce se manifestă printr-o ischemie acută a 
capului nervului optic survenind în afară de orice altă cauză; 
- papilopatia edematoasă ce se întâlneşte în diabetul insulino-dependent evoluat. 
Se manifestă printr-un edem papilar cu hiperemia şi dilatarea capilarelor 
peripapilare şi difuziunea fluoresceinei. Se constată o lărgire a petei oarbe a lui 
Mariotte. Edemul papilar dispare în câteva săptămâni fără sechele. Diabetul 
poate produce de asemenea o neuropatie de tip retrobulbar. Leziunile nervului 
| optic sunt bilaterale şi cel mai frecvent asimetrice. 
| Neuropatia ischemică anterioară acută. Edemul papilar ischemic constituie 
| o complicatie posibilä a diabetului. Ea se manifestä printr-o discromatopsie 
dobândită a axului rosu-verde, deficite în general uşoare ale C.V. (creşterea petei 
oarbe, deficit fascicular, scotom central la originea unei scăderi a A.V.). 
Amplitudinea PEV este alterată. Se va face diagnosticul diferențial cu 
arterioscleroza, boala lui Horton, hipertensiunea arterială, drusen al papilei, 
hipertensiunea intracraniană. La examenul oftalmoscopic se va diferenția edemul 
papilar ischemic discret de eventuale neovase papilare ale unei retinopatii 
proliferante. Această papilopatie a fost individualizată la pacienții tineri 
insulinodependenti unde ea apare adesea bilateral, pauci-simptomatică, cu 
| evoluţia de obicei favorabilă. După unii autori ar avea o origine ischemică, după 
| alții ar fi vorba de o capilaropatie a reţelei epi- si peripapilare. În toate cazurile 
| angiografia fluoresceinicä poate ajuta la punerea diagnosticului. 
| 
| 


Neuropatia optică retrobulbarä. Este o leziune încă mai mare ca 
precedenta, ce pune probleme de diagnostic diferenţial. Scăderea A.V. se 
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însoțește de un scotom central, de o discromatopsie a axului roșu-verde, de o 
alterare a PEV în timp ce la examenul oftalmoscopic papila optică este normală 
(exceptând posibilitatea unei retinopatii diabetice sau a unor microanevrisme 
descoperite prin angiografie). Se va elimina o eventuală intoxicație alcoolo- 
tabagică. 

Atrofia optică. Cele 2 afecţiuni precedente (neuropatie ischemică anterioară 
acută şi neuropatie optică retrobulbară) pot evolua în mod definitiv şi invadant 
către o atrofie optică. 


Neuropatia optică la copil. 


S-au descris câteva cazuri de atrofie optică la copilul diabetic. Ea ar fi de 
transmisie ereditară autosomală recesivă. Această atrofie optică primitivă se 
însoţeşte de mari deficite campimetrice şi de o ambliopatie profundă. 

Fiziopatologia. Leziunile vasculare interesează rețeaua superficială a 
papilei. Este vorba de o necrozä ischemică a fibrelor nervului optic ce antrenează 
o ocluzie a vaselor mici, care se distribuie la lama ciuruită de o parte şi de alta a 
acesteia. Histologic se constată o gliozä si o demielinizare a nervilor optici; la 
nivelul vaselor mici se constată infrastructuri localizate, îngroşări, stâmtări, 
hialinoză, microanevrisme şi tromboze (Giarelli). Unii autori consideră că în 
neuropatia retrobulbară, mai curând decât un mecanism vascular este în cauză 
leziunea directă a structurilor nervoase (activarea glicozilării proteinelor mielinei 
prin sorbitol). Evoluţia ar fi în raport cu gradul glicemiei şi este relativ 
favorabilă. 

Neuropatia tiroidiană. Constituie o complicatie a exoftalmiei basedowiene, 
care se întâlneşte în 5% din cazuri. Apariţia sa s-ar datora importanţei infiltrării 
muşchilor oculomotori care ar produce prin compresiune o ischemie, ceea ce 
explică eficacitatea decompresiunii asupra simptomelor vizuale. Debutul este 
insidios sau rapid (câteva săptămâni). Leziunea este bilaterală. Ea se manifestă 
printr-o scădere, mai mult sau mai putin importantă (1-1/20 a A.V. ce poate 
merge până la cecitate, scăderea A.V. este simetrică. Uneori ea este unilaterală 
(15%). Scotom central asociat uneori cu un deficit fascicular inferior arciform 
sau cu o amputare inferioară a C.V. La examenul F.O. se constată o papilă 
normală, edematoasă, hiperemică sau atrofică. Tomografia computerizată arată o 
îngroşare marcată a mușchilor oculomotori. Evoluţia poate fi uneori favorabilă 
spontan, dar riscul funcţional face să se instituie o terapeutică mai complexă: 
corectia hipertiroidiei, corticoterapie şi mai ales decompresiunea orbitară. 

Avitaminoze. Carenţele aportului de vitamine sau blocarea de către unele 
medicamente a acestora pot produce o neuropatie optică carentialä. Alterärile 
vederii au fost atribuite carenfei în vitamina Bı (Thiamina), vitamina Bu 
(cobalamina), vitamina Be (piridoxina), acidul nicotinic (niacin). Se observă 
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strâmtarea C.V., scotom pericecal sau centrocecal. Ele sunt bilaterale şi 
simetrice, reversibile după corectarea carenfei. 

Sarcina şi alăptarea. În cursul acestora s-au descris câteva cazuri de 
neuropatie ischemică. 


| Traumatismele Nervului Optic 


Sunt leziuni frecvente si cu consecințe grave si, în general, definitive. Ele pot 
fi directe şi indirecte. 

| Traumatismele directe rezultă din pătrunderea în orbită a unui instrument 
întepätor, tăios sau contondent, sau chiar a unui proiectil. Acestea acţionează 

| prin înțepătură, secțiune, strivire si în general, pot leza în acelaşi timp cu nervul 
optic, mușchii, nervii ciliari, gangliomul oftalmic şi vasele. În urma acestor 
traumatisme pot surveni tot felul de complicații septice. În unele cazuri este 
vorba de o smulgere a nervului optic prin rotația extremă impusă ochiului de 
către un instrument contondent. Smulgerea este asociată de obicei cu leziuni 
oculare importante. Corpii străini patrunzând în interiorul ochiului pot leza 
papila şi să se fixeze la nivelul ei. Se admite că dacă corpul străin înfipt în 
centrul papilei are mărimea de 1mm, nu mai este posibilă nici o recuperare. Dacă 
corpii străini pătrunşi în papilă conţin fier sau cupru, ei vor produce o sideroză 
sau calcoză. Extractia lor este dificilă, chiar dacă sunt magnetici, căci sunt 
înconjurați de o proliferare glială. Teoretic, se recomandă extracția acestor corpi 
cât mai curând posibil, după accident, dar intervenția poate produce grave 
complicaţii (hemoragii intravitreene, pierderi de vitros, panoftalmii, decolare de 
retină, etc.). Corpii străini pot atinge uneori partea intracanicularä a nervului 
optic, alteori, dacă sunt situaţi la nivelul vârfului orbitei, ei pot produce cecitate 
prin compresiunea nervului pe țesuturile dure care îl înconjoară. Traumatismele 
| indirecte ale nervului optic succed unui impact la distanță cu zguduirea orbitei şi 
| difuziunea unei linii de fracturä a craniului (cäderea pe regiunea frontalä, 

regiunea temporo-frontală, şi, mai rar, pe regiunea occipitală). 
Traumatismele regiunii temporofrontale pot produce o leziune a apofizei 
| orbitare externe cu fractura canalului optic. Leziunea malarului difuzează către 
peretele inferior al orbitei. Două elemente anatomice predispun nervul optic la 
leziuni indirecte: 

- factorul esenţial este trecerea nervului în canalul optic; această trecere este 
îngustă şi mai ales nervul aderă la perete prin teaca sa glială exceptând partea sa 
inferioară; aceasta explică de ce nervul este expus şi de ce leziunea va fi mai ales 
superioară; 

- al doilea factor anatomic este situația nervului între 2 organe, creerul şi 
ochiul, care sunt susceptibile de a se deplasa brutal, în timp ce nervul este 
imobilizat de aderenţa sa la canalul optic. De asemenea nervul are o zonă slabă la 
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nivelul papilei unde fibrele nervoase se încurbează la 90°, în timp ce peretele 
scleral se subțiază. 

Sindromul clinic poate comporta diferite grade. Tulburarea A.V. poate fi 
maximă cu cecitate complectă sau este numai limitată. Tulburările perimetrice 
sunt polimorfe: strâmtarea concentrică destul de caracteristică, alterarea 
câmpului periferic adesea altitudinal şi limitat atunci la câmpul inferior, deficite 
fasciculare, frecvent scotoame cu o morfologie foarte variată. Tulburările 
pupilare depind de intensitatea alterării vizuale şi pot merge până la o areflexie 
pupilară complectă. Ochiul amaurotic reacționează din contra la iluminarea 
ochiului sănătos şi nu există anizocorie; oftalmoscopia este normală la început; 
după câteva săptămâni survine o atrofie optică. În caz de secţiune a nervului 
optic înainte de pătrunderea vaselor se produce aspectul unei ocluzii a vaselor 
retinei. În caz de leziune papilară se poate observa un edem papilar. Instalarea 
simptomatologiei clinice este în general imediată. Ea se poate ameliora secundar 
şi în acest caz unii autori au atribuit o valoare prognostică favorabilă pantelor 
line ale deficitului campimetric. Uneori, dimpotrivă, simptomele se pot agrava 
secundar (în 48 ore, în caz de hematom al tecilor nervului, după mai multe 
săptămâni, în caz de arahnoidită optochiasmatică). 

Radiologic. Scanerul pune în evidenţă o fractură directă a canalului optic, o 
compresiune printr-o eschilă osoasă sau printr-un hematom al tecilor sale. PEV 
apreciază starea funcțională a nervului optic. 

Nu există nici un paralelism între importanța traumatismului iniţial şi 
prezența sau absența altor leziuni ale sistemului nervos central. Cel mai adesea 
un traumatism frontal în aparență uşor, poate provoca o linie de fractură, care 
traversează etajul anterior al bazei craniului, fie pe linia mediană, fie lateral. 
Toate aceste linii de fractură interesează canalul optic, ceea ce are ca urmare o 
rupere a nervului, care este aderent la peretele canalicular, fie prin fisurare, fie 
prin apropierea pereţilor osoşi (comprimare). Uneori, nervul este lezat de un 
fragment osos. Leziunea este în general imediată şi se însoţeşte de pierderea 
complectă a vederii, dar ea poate fi şi tardivă, când este vorba de un hematom al 
tecilor. Rareori cecitatea apare de partea opusă traumatismului. Supravegherea 
leziunilor se face pe baza răspunsului pupilar homolateral; dacă survine 0 
recuperare, ea se face în primele patru sau cinci zile. Ca urmare a traumatismului 
axonal, oricare ar fi natura lui, degenerescenfa fibrelor se produce plecând de la 
punctul de impact în două sensuri, pe de o parte către celulele ganglionare şi pe 
de altă parte către corpul geniculat. Tablourile clinice depind în mare măsură de 
localizarea traumatismului. 

Ruptura papilară. Poate fi produsă de trecerea unui proiectil în vecinătatea 
nervului, dar mai frecvent este consecința unui traumatism orbitar asociat cu o 
torsiune forțată a nervului. Ea produce un deficit fascicular de tip arciform sau o 
amputare în sector a câmpului vizual. Se bănuieşte după existența la examenul 
oftalmoscopic al unei hemoragii circumpapilare a nervului optic, ulterior survine 


DD e 


Patologia cãilor optice 139 


o atrofie optică în sector. 

Smulgerea papilei nervului optic. Ea este asociată cu importante leziuni 
oculare (chemosis hemoragic, exoftalmie, etc.). În general, o hemoragie 
intravitreană suprimă orice posibilitate de examinare a fundului de ochi. Vederea 
este dispărută. După resorbtia hemoragiei vitreene, papila este înlocuită cu o 
excavatie vastă umplută mai mult sau mai puţin de o proliferare fibroasă sau 
glială, ceea ce dă naştere unei imagini caracteristice. Regiunea papilară este 
ocupată de o plajă alb-tendinoasă, depăşind limitele normale ale papilei, 
proeminentă, cu marginile dințate, lipsită de vase, acoperită de plaje de pigment 
(chorioretinitis plastica sclopetaria). Vasele apar la limita plajei, descriind 
tortuozitäti mai mult sau mai putin accentuate. Dacă smulgerea este incompletă, 
nervul optic poate fi destins şi hemoragiile limitate în jurul discului şi pe retina 
adiacentă. Vasele retiniene, în porţiunea de papilă rămasă intactă, nu sunt 
modificate nici ca traiect, nici ca aspect. Din contra, acelea din zona smulsă a 
papilei pot fi mai tortuoase decât normal sau ascunse de hemoragii. Oricare ar fi 
aspectul, total sau partial, al smulgerii, pierderea vederii este foarte importantă. 
În smulgerile complete sau incomplete, leziunea este situată la nivelul lamei 
ciuruite si histologic se constată o secțiune transversală a fibrelor şi ruperea 
lamei ciuruite. După rupere, fibrele nervului optic se retractă, în timp ce tecile, 
mult mai elastice, rămân intacte prin retragerea fibrelor, şi golite de conţinut în 
partea lor anterioară. 

Leziunile nervului optic de la papilă la chiasmă se manifestă prin abolirea 
unilaterală a oricărei percepții luminoase, midriază cu areflexie pupilară 
fotomotorie completă (absența reflexului fotomotor direct cu conservarea 
reflexului consensual). Dacă se luminează ochiul sănătos, pupila de partea 
afectată se contractă normal; dacă se luminează pupila ochiului afectat, nu se 
constată nici o contracție pupilară a ochiului sănătos. Dacă la o lumină puternică 
| se acoperä ochiul sänätos, pupila ochiului afectat se dilatä. 

În leziunile segmentului anterior al nervului optic, cuprins între papilă şi 
punctul de pătrundere a vaselor centrale (5-15mm de polul posterior al ochiului), 
se produce un aspect de ischemie a retinei, ca în ocluzia arterei centrale a retinei, 
cu pierderea totală a vederii şi paloare aproape imediată a papilei, arterele foarte 
îngustate cu dispariţia coloanei sanguine, edem retinian şi pată roşie ca cireasa a 
maculei; uneori se observă hemoragii profunde pe papilă şi regiunile din jur; 

| după câteva zile de la traumatism, survine o paloare papilară. 

| Leziunile segmentului posterior interesează porțiunea de nerv, cuprinsă între 
punctul de pătrundere a arterei centrale retiniene şi chiasmă; ele se 
| caracterizează printr-o cecitate care apare imediat şi un fund de ochi normal, cu 

| toatä pierdere de vedere. Atrofia opticä apare dupä 3-4 säptämâni. Cu cât 
| punctul de impact al traumatismului este mai anterior, cu atât paloarea papilară 
| 


va surveni mai curând gi invers, cu cât este mai îndepărtat pe căile optice, 
intervalul până la apariţia atrofiei va fi mai lung, putând depăşi 6 săptămâni, 
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necesare degenerescentei nervoase să ajungă la papilă. 

Leziunile se manifestă clinic în 2 moduri. 

* Sub forma unei cecitati unilaterale imediate cu midriază, absența 
reflexului fotomotor direct şi prezența reflexului consensual, ceea ce traduce un 
defect de conducere a nervului de partea unde pupila nu reacționează. Pupila de 
partea sănătoasă va reacționa la stimularea directă, dar nu va reacţiona 
consensual. 

* Leziuni secundare ale nervului optic. Survin după cîteva zile sau 
săptămâni de la traumatism şi reduc vederea în mod constant , dar deficitele 
perimetrice sunt variabile. Acestea sunt de tip periferic cu predilecție pentru 
cadranele inferior şi temporal; se pot de asemenea întâlni deficite altitudinale, în 
acelaşi timp inferioare şi superioare, de asemenea scotoame centrale, pericentrale, 
paracentrale şi ceco-centrale. Secţiunea nervului este puțin frecventă, cu excepția 
celei de la nivelul orificiului intracranian al nervului optic, şi mai rară la nivelul 
orificiului său orbitar. Această frecvență este datorită imobilitätii nervului în 
interiorul canalului şi mobilităţii sale considerabile în interiorul craniului sau a 
orbitei. Rigiditatea poziţiei nervului în canal pe de o parte îl protejează, iar pe de 
altă parte el poate fi comprimat de cea mai mică hemoragie, ceea ce va avea ca 
urmare un edem intraneural sau hemoragii. 

Sindromul de compresiune poate fi constituit de un edem papilar tip stază, 
care poate apare imediat după traumatism, sau mai tardiv. În primal caz 
compresiunea ar fi datorită unei hemoragii,hematom, meningită traumatică, iar 
tulburările funcţionale ar fi importante, în timp ce al doilea caz ar fi vorba de un 
calus, bride arahnoidiene, înconjurând nervul sau chiasma. 

Patogenie. Au fost emise mai multe ipoteze: 

- compresiunea nervului optic endocanalicular prin fractura canalului, 
hematom al tecilor sau edem al nervului optic, care se găsește strâmtorat în 
canalul optic; 

- ischemia prin ruptura vaselor nutritive provocate prin zguduirea nervului 
optic; 

- dilacerarea nervului optic de către marginea canalului optic printr-un focar 
de frecturä sau direct de către agenții traumatizanfi, 

- siderarea nervului optic care poate fi de origine spastică vasculară. 

Hematoamele tecilor nu par o certitudine etiologică, ca de altfel şi edemul 
nervului, iar leziunile secundare ale acestuia prin dezvoltarea unui calus osos 
canalicular, pare excepțională. De asemenea si compresiunea printr-o ectazie 

carotidianä este extrem de rară. Se poate de asemenea invoca arahnoidita 
optochiasmatică, dar se pare că aceasta ar fi mai curând o alterare evolutivă şi 
progresivă a vaselor, ceea ce explică această apariție secundară a semnelor. 
Hematomul tecilor se manifestă printr-o hemoragie circulară în jurul papilei, ce 
ar determina ulterior apariţia de pete pigmentare peripapilare. 

Cazuri particulare. Leziunile segmentului intracanicular a nervului pot fi 
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produse de contuzia sau fractura peretilor, dar mai adesea de un mecanism mixt 
de torsiune şi de întindere, fără fractură. Vascularizatia la acest nivel fiind numai 
periferică, deplasarea smulge vasele nutritive piale. S-a invocat de asemenea o 
mișcare de torsiune care ar antrena un spasm şi o trombozä a vaselor, dar 
rezultatul anatomic ar fi acelaşi. S-a invocat rolul contuziei nervului optic şi a 
necrozei nervoase prin compresiune. 

| Examenele electrofiziologice (E.R.G., P.E.V.) pot da date importante. 
| E.R.G. şi P.E.V. homolateral prezente, dar slabe denotă, un caracter parțial al 
| întreruperii conducerii. E.R.G stinsă şi o abolire a P.E.V., atât la excitatia homo, 
| cât şi controlaterală arată o secțiune fiziologică a nervului. E.R.G. perturbată sau 
stinsă, asociată cu abolirea P.V.E., denotă o leziune retiniană, asociată la cea a 
nervului optic. 

Tratament. Se bazează pe supozitile patogenetice: vasodilatatoare şi 
antispastice pe cale retrobulbară, generală sau prin infiltratia ganglionului 
sfenopalatin; fibrinolitice şi cortico-steroizi pentru a reduce edemul nervos şi 
perinervos şi reacția fibroglială. Decompresiunea chirurgicală a nervului optic se 
bazează pe discordanta dintre procentajul slab de fracturi vizibile pe radiografie 
şi frecvenţa difuziunii liniei de fractură craniană, până la canal, observată în 
cursul examenelor anatomo-patologice. 

Se pot utiliza 2 căi: 

- Calea neurochirurgicală. Aceasta tinde să decomprime canalul optic lezat, 
dar actualmente este considerată periculoasă pentru un creer traumatizat şi este 
rezervată cazurilor unde o plagă cranio-cerebrală asociată sau evacuarea unui 
hematom justifică un abord pterional sau subfrontal clasic.După ridicarea lobului 
frontal, nervul optic este explorat direct şi se îndepărtează o eventuală eschilă 
osoasă. 

- Calea trans-etmoido-sfenoidalä sub microscop sau asistată endoscopic 
(Operația lui Fukada) constă în îndepărtarea peretelui anterior al sinusului 
etmoidal pentru a ajunge la canalul optic prin sinus. Se rezecă apoi peretele 
intern al canalului optic, fără a rupe periostul canalului şi nici teaca nervului 
optic. Dacă nu se constată nici o leziune aparentă, se deschide teaca nervului şi 
rezultatele sunt foarte bune în deficitele vizuale imediate, parțiale sau întârziate. 

Fulguratia sau electrocutia nervului optic duce la atrofie. 


Afectiuni degenerative sau neuropatiile optice atrofice 
(atrofiile optice). 


Atrofia optică constituie manifestarea unei degenerescente a fascicolelor 
nervoase pregeniculate ale nervului optic (celulele ganglionare sau axonii lor), 
care se traduce printr-o modificare de aspect şi de colorare a papilei, o alterare 
funcțională mai mult sau mai putin importantă (scăderea acuitätii vizuale şi un 
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deficit al câmpului vizual), şi care poate duce la cecitate. Afectiunile degenerative 
ale nervului optic pot fi secundare şi primitive sau idiopatice. 

Afectiunile degenerative secundare ale nervului optic (atrofii optice) 
constituie stadiul final al evoluţiei nefavorabile a unor afecțiuni cauzale 
infecțioase, vasculare toxice, inflamatorii, etc., care produc o atrofie optică 
ascendentă sau descendentă. Atrofia optică constituie traducerea oftalmoscopică 
şi funcţională a degenerescentei celulelor ganglionare sau a axonilor lor. Ele 
constituie o sechelă a unei leziuni a căilor optice pregeniculate. Nu toate zonele 
nervului optic sunt la fel de sensibile la acțiunea factorilor patogenici. Cele mai 
expuse sunt zonele unde septurile vasculare sunt mai slab vascularizate, 
fascicolele axiale şi de asemenea periferia nervului. 

După localizarea procesului cauzal atrofiile optice pot fi: 

- ascendentă, când leziunea interesează celule ganglionare ale retinei (neuronul 
retinogeniculat, atrofia glaucomatoasă, atrofia toxică retiniană, obstructia 
A.C.R., degenerescentele pigmentare, corioretinitele, boala lui Tay-Sachs, atrofia 
poststază, postpapilită, etc.); 

- descendentă, când leziunile sunt situate pe traiectul pregeniculat al fascicolelor 
optice îndărătul papilei traumatice, inflamatorii, tumorale, circulatorii. 

Ea constituie o sechelă morfologică a unei leziuni a nervului optic oricare ar 
fi cauza. Nervul optic poate fi lezat după cum am văzut în orice loc al traiectului 
său, ocular, orbitar, intracanicular şi intracranian. Decolarea papilei necesită 3-4 
săptămâni pentru a se manifesta. Atrofia optică unilaterală sau bilaterală indică o 
leziune a nervului până la nivelul etajului anterior al craniului. Diagnosticul 
clinic de atrofie optică se bazează pe două elemente: constatarea oftalmoscopică 
a unei palori papilare şi un deficit vizual permanent. Atrofiile optice pot fi 
dobândite sau primitive, adesea eredo-familiale. 

Simptomatologia funcţională. Semnele funcționale variază după gradul de 
atrofie şi sediul leziunilor cauzale, dar nu există nici un paralelism între 
gravitatea acestor semne şi importanța modificărilor papilare constatate la 
examenul oftalmoscopic. Acuitatea vizuală poate scădea precoce şi progresiv (ea 
poate fi normală în atrofia parţială, când fascicolul macular nu este afectat), 
uneori recuperarea fiind posibilă, fie spontan, fie după tratament. Câmpul vizual 
trebuie studiat cu atenție căci compararea sa permite urmărirea evoluției mai bine 
decât acuitatea vizuală şi de a şti dacă procesul degenerativ este oprit sau în 
evolutie.El va fi examinat în condiţii fotopice. 

Se pot pune în evidență: 

- deficite fasciculare (central, ceco-central, arciforme, juxtacecal, în cadran nazal 
sau temporal, deficite periferice), care arată o lezare a nervului optic. 

- deficite generalizate, interesând toate izopterele, ceea ce arată o lezare a tuturor 
fibrelor nervului optic de către un proces difuz si prelungit. 

Simţul luminos este perturbat, mai ales în leziunile de natură inflamatorie. 
Se constată de obicei o creştere a pragului luminos brut terminal. Simţul 
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cromatic este alterat, prin apariția unei anomalii a axului verde-roşu. Această 
leziune este de tip pur optic, mergând de la celulele ganglionare la corpul 
geniculat. Dacă acuitatea vizuală descreşte, se produce o accentuare a anomaliei 
cromatice, apărând şi o modificare a axului albastru-galben, şi în cazurile 
evoluate, o acromatopsie. 

Examenul ofialmoscopic. Acest examen se va face în comparaţie cu ochiul 
opus. Papila este palidă. Acestă paloare poate fi parțială (interesând de obicei 
sectorul temporal) sau totală. Aprecierea decolării sectorului temporal este 
adesea dificilă, căci el este de obicei mai puţin colorat decât restul fundului de 
ochi. Papila miopilor este în mod normal mai palidă, iar a hipermetropilor mai 
colorată decât cea a emetropilor. Se disting mai multe forme clinice de atrofie 
optică. 

Atrofia optică primitivă. 

Se manifestă printr-o decolorare 
uniformă a papilei, care este palidă, 
albicioasă sau cenuşie cu o nuanță 
verzuie sau albăstruie. În fundul 
excavatiei fiziologice se poate observa 
lama ciuruitä. Marginile papilei sunt 
precise, bine delimitate. Papila se găseşte 
la acelaşi nivel cu retina. Vasele centrale 
sunt normale în vecinătatea sa (Fig. 26). 
În forma parţială atrofia este localizată la 
un sector al papilei, în general sectorul 
temporal care corespunde fascicolului macular. Vederea este scăzută uneori până 
la cecitate. C.V. este strâmtat concentric sau în sector. 

Atrofia optică secundară. 

Se caracterizează de asemenea 
prin  decolorarea  papilei, dar 
marginea este neprecisä, vasele 
prezintă uneori semne inflamatorii, 
strâmtări şi întecuiri. În unele cazuri 
se constată o atrofie coroidiană peri- 
papilară, cu depozite pigmentate. Se 
deosebesc esențialmente două forme 
clinice: atrofia postedematoasä a 
papilei (Fig. 28), când discul papilar 
rămâne uşor proeminent, vasele 
tortuoase, iar venele mai dilatate şi 
atrofia optică post-nevritică (Fig. 29), 
care nu comportă nici o proeminență 

Fig. 27 papilară, dar rămân uneori sechele 
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inflamatorii, halouri albicioase în jurul arterelor şi venelor, în vecinătatea papilei. 


Fig. 28 Fig. 29 

O formă aparte de atrofie optică este atrofia optică secundară glaucomului, 
care comportă o excavatie centrală a papilei, ce prezintă o depresiune mai mult 
sau mai puţin profundă. Vasele centrale ale retinei sunt deplasate în sectorul 
nazal şi descriu o curbă îndărătul marginii discului papilar, înainte de a trece pe 
retină. Atrofia optică glaucomatoasă ar avea o dublă origine mecanică şi 
ischemică — presiunea intraoculară crescută ar împinge îndărăt lama ciuruită 
determinând comprimarea fibrelor nervoase cu tulburarea debitului axoplasmic; - 
anoxie prin ischemie cronică. La nivelul nervului optic se constată degradarea 
fibrelor nervoase şi apariţia de lacune mari (atrofie cavernoasă), sindromul lui 
Fürster-Kennedy care are valoare localizatoare în neoformafiile etajului anterior 
al bazei craniului. Uneori se constată leziuni maculare edematoase sau uscate, 
care coincid cu alterarea temporală a papilei. 

La examenul biomicroscopic practicat cu sticla lui Hruby sau cu sticla de 
contact a lui Goldmann, se poate aprecia profunzimea excavafiei prin 
modificarea secţiunii optice si a liniei limitante interne. Retinografia în culori şi 
stereoretinografia reprezintă examene obiective de un real folos. Angiografia 
fluoresceinică este de importanță redusă şi de interpretare dificilă. Tabloul 
angiografic al atrofiei optice se prezintă sub două aspecte: în leziunile primitive 
se remarcă o impregnare normală în timpii vasculari normali; în unele leziuni 
secundare se notează absența de impregnafie a papilei în oricare din timpii 
vasculari. La timpii tardivi se poate observa o fluorescență provocată de lama 
ciuruită. Discul papilar apare întunecat, în timp ce câmpul retinian se 
impregnează normal. Reflexele pupilare sunt anormale. Se întâlneşte o midriază 
de mărime variabilă; ea poate fi uneori înlocuită de o mioză. Reflexul fotomotor 
este încetinit în primele stadii şi incomplet, el este abolit în stadiul de atrofie 


Patologia cãilor optice 145 


constituită. Se poate însă, pe un ochi fără nici o vedere, pune în evidență un 
reflex slab (mai ales în atrofiile secundare), care s-ar datora faptului că fibrele 
pupilare ar avea o rezistență mai mare . 

Constatarea unei atrofii optice impune o serie de examene: neurologice, 
hematologice, otorinolaringologice şi radiologice (canale optice, fantele 
sfenoidale, şea turcească, etc.). 


Diagnostic diferențial. y 

Se va diferenția atrofia optică de false aspecte de atrofie optică. In unele 
cazuri, aspectul fiziologic al papilei, a cărui sector temporal este mai palid decât 
sectorul nazal, poate simula o atrofie temporală. Acest aspect este mai dificil de 
interpretat la sugar, la care papila este în mod normal mai palidă şi unde 
contururile discului sunt tranșante. O întârziere în mielinizarea nervului optic la 
sugar produce aspectul de pseudo-atrofie gri a nervului optic. De asemenea 
diagnosticul este dificil în miopie, unde papila este în mod normal mai decolorată 
şi conturul mai dificil de apreciat şi de asemenea la leucodermi şi la bătrâni. 
Prezenţa de fibre cu mielină poate produce o culoare albă-sidefie a discului 
papilar şi a zonei înconjurătoare. Prezența de verucozitäfi ale papilei poate 
produce o confluență albicioasă, succeptibilă de a simula o atrofie optică. Se va 
diferenţia de voalările papilare provocate de anomaliile papilare: disversiune, 
colobom, hipoplazie. Excavaţiile fiziologice trebuie diferenţiate de cele 
glaucomatoase. 

Electroretinograma şi electrooculograma fiind elaborate la nivelul stratului 
extern al retinei, afecțiunile nervului optic nu influențează potentialele electrice 
retiniene, exceptând atrofiile secundare unei degenerescenfe retiniene. Totuşi, unii 
autori au constatat o creştere a amplitudinii undei B asociată frecvent cu 
diminuarea undei A; s-au descris trasee supranormale, care s-ar explica prin 
| existenta de fibre centrifuge. P.E.V. dau date interesante, dacä sunt cuplate cu 
| E.R.G. În caz de atrofie totală, E.R.G. rămâne normală sau supranormală, dar 
| PE.V. sunt inexistente. Dacă atrofia optică este parțială, E.R.G. rămâne 
| normală, dar PEV sunt prezente cu latente normale, dar cu amplitudini 
| diminuate. În atrofiile optice ereditare PEV sunt abolite sau foarte perturbate, 
| mai ales la nivelul amplitudinilor. 
| Anatomopatologic se constată degenerescența axonilor şi dezagregarea 
| tecilor de mielină, urmate de dispariţia fibrelor nervoase, care sunt înlocuite cu 
ţesut glial şi conjunctiv, ceea ce are ca urmare reducerea diametrului nervului. 


Etiologie. 

Cauzele susceptibile de a antrena o atrofie optică sunt extrem de variate şi 
polimorfe. 

Traumatisme. Fractura canalului optic poate produce sindromul de secțiune 
sau compresiune a unuia din cei doi nervi optici, care se manifestă prin pierderea 
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vederii, disparitia reflexului fotomotor direct, cu pästrarea celui consensual, 
urmată după 15-21 zile de o atrofie optică post-traumatică; smulgerea nervului 
optic produce o atrofie optică la nivelul papilei. 

Tumori. În cazul unei atrofii optice unilaterale sau bilaterale, mai ales dacă 
se manifestă izolat, se va cerceta posibilitatea unei etiologii tumorale, care se 
dezvoltă în nervul optic sau în vecinătatea sa, de la papilă până la chiasmă. 
Tumorile primitive ale nervului optic (gliom sau meningiom al tecilor), se 
observă la copii şi tineri. Contextul clinic al neoformatiei tumorale (exoftalmia), 
permit evocarea acestei etiologii. Tumorile intraorbitare, în special de apex, dau 
mai frecvent o atrofie de tip primitiv, însoțită uneori de un sindrom 
oftalmoplegic, mai mult sau mai puţin complect (sindromul de fantă sfenoidală, 
sindromul de apex), a cărui cauză mai frecventă este meningiomul de mică aripă. 
De asemenea tumorile intracraniene constituie frecvent o cauză de atrofie optică 
de tip primitiv, uni- sau bilaterală. Se va avea în vedere la copil posibilitatea 
existenței unui gliom al chiasmei cu lărgirea găurii optice şi aspect caracteristic 
al şeei turceşti. De asemenea, craniofaringiomul poate antrena o atrofie optică 
post-edematoasă. Hipertensiunea intracraniană poate produce o atrofie optică 
bilaterală cu marginile şterse. 

Cauzele inflamatorii şi infecțioase pe care le-am văzut într-un capitol 
precedent, pot duce la o atrofie optică post-nevriticä. În această grupă unii autori 
încadrează tabesul şi paralizia generală progresivă. Frecvent bilaterală, atrofia 
optică de tip primitiv se instalează după 20 ani de la infecția primară. Reacţiile 
serologice pozitive în sânge şi lichidul cefalorahidian, pozitivitatea testului lui 
Nelson, prezența semnului lui Argyll-Robertson şi paraliziile oculo-motorii pot 
ajuta la punerea diagnosticului. Alte cauze inflamatorii ar fi constituite de 
meningite şi nevraxite. Se poate întâlni o atrofie optică în cursul unei meningite 
tuberculoase tratate, a unei boli infecțioase, a unei neuropapilite cu virus 
neurotrop, etc. 

Intoxicatiile produc o atrofie optică postnevritică, mai mult sau mai puțin 
marcată. Trebuie încriminate în special intoxicaţiile exogene, voluntare sau 
profesionale, alcoolo-tabagică, alcool metilic, oxid de carbon, sulfură de carbon, 
plumb, etc. si intoxicatiile medicamentoase (chininä, etambutol, arsenicale, etc.). 
Unele boli produc o veritabilă intoxicație endogenă. 

Cauze vasculare. Anevrismele intracraniene ale cerebralei anterioare, ale 
comunicantei anterioare, se comportă ca o tumoră a regiunii opto-chiasmatice şi 
pot antrena o atrofie optică, uni- sau bilaterală al cărui diagnostic se va putea 
pune prin arteriografie. Anevrismele fuziforme ale arterei oftalmice duc la atrofia 
nervului optic. Trombozele carotidei interne produc un sindrom optico-piramidal 
unde hemiplegia este de partea opusă atrofiei optice, mai mult sau mai puțin nete, 
şi situată de aceeaşi parte cu tromboza. Diagnosticul va putea fi pus prin 
arteriografie, ajutată de oftalmodinamometrie. Printre cauzele vasculare se pot 
întâlni atrofii optice, survenind în cursul unei hemoragii grave, mai ales de 
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origine digestivă; decolorarea optică cu scăderea acuității vizuale duce uneori la 
o veritabilă cecitate post-hemoragică, care se manifestă în zilele sau săptămânile 
următoare pierderii sanguine. În aceste cazuri, atrofia optică este bilaterală 
(ischemia acută a capului nervului optic, atrofie optică cu marginile precise). 

Accidentele vasculare retiniene, în special ocluzia arterei centrale a retinei 
sau a uneia din ramurile sale prin embolie sau prin tromboză, produc o atrofie 
optică de tip primitiv cu marginile nete. Atrofiile optice pot succeda unei 
neuropatii ischemice, evoluând în cadrul unei arterioscleroze sau a bolii lui 
Horton. La persoanele hipertensive în vârstă şi ateromatoase poate apărea 
progresiv o decolorare optică datorită arteriosclerozei vasculare a papilei. Unele 
atrofii optice reflexe, survenind de exemplu în urma unei injecții retrobulbare 
(novocaină, etc., chirurgiei feței, chirurgiei dentare) sunt de origine vasculară 
optică. Afectiunile demielinizate ale sistemului nervos. Neuromielita optică sau 
boala lui Devic, este susceptibilă de a produce o atrofie optică sechelară, de 
asemenea şi scleroza în plăci, unde decolorarea papilară succede în general 
puseelor succesive a nevritelor optice. 

Atrofii optice de natură heredo-degenerativă. Atrofia poate fi primitivă 
sau secundară unei alte patologii ereditare. Formele primitive pot fi izolate sau 
asociate cu alte leziuni ale sistemului nervos central. Ele apar în copilărie sau 
adolescență şi evoluează către o pierdere mai mult sau mai putin severă a funcţiei 
vizuale, în general bilaterală. Leziunile degenerative se caracterizează prin 
dispariția corpului celular, demielinizarea axonilor săi şi pierderea cilindraxului. 

Atrofii optice heredo-familiare dominante. Se transmit în mod autosomal 
dominant, având debut insidios la 4-8 ani, cu o scădere moderată a vederii (0,5- 
0,1) în general lent evolutivă (paradoxal însă, vederea de aproape este păstrată), 
bilaterală, dar asimetrică, paloarea sectorului temporal al papilei, uneori cu o 
uşoară excavatie, mărirea centrocecală a petei oarbe; câmpul vizual, normal 
pentru testele albe este inversat pentru culori, alterarea periferică pentru albastru, 
discromatopsie dobândită pentru axa albastru-galben, cu prezenţa nistagmusului 
în unele cazuri. ERG este normală. PEV sunt alterate proporţional cu scăderea 
de vedere. 

Atrofii optice heredo-familiale recesive. În raport cu formele clinice se 
disting 3 forme (Glaser). 

Forma simplă (atrofia optică heredo-familiară congenitală, infantilă, 
precoce, cu transmitere autosomală recesivă), este o afecțiune rară. Ea debutează 
de la naştere, dar mai frecvent către vârsta de 3-4 ani cu o scădere rapidă de 
vedere, (mai mică de 1/50) ducând la cecitate, acromatopsie, strâmtare 
concentrică a C.V., nistagmus, fotofobie. Papila optică este decolorată în 
totalitate şi excavată. Vasele sunt subțiri, electroretinograma este normală. PEV 
sunt abolite. Evoluţia duce la o stabilizare a leziunilor. 

Atrofia optică complicată infantilă a lui Behr. Se transmite în acelaşi mod. 
Afectarea vizuală se asociază si cu alte semne neurologice. Apare în copilărie (1- 
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9 ani) şi se manifestă printr-o scădere moderată de vedere (1-3/10) cu o instalare 
rapidă, scotom central, paloarea sectorului temporal al papilei, nistagmus (50%), 
strabism (în 2/3 din cazuri) de natură neurologică, după care se stabilizează. 
Câmpul vizual periferic şi electroretinograma sunt normale. Simptomele 
neurologice constau într-o întârziere mintală moderată, spasticitate, hipertonie, 
sindrom piramidal şi ataxie. Boala are tendință la stabilizare. Se consideră că 
sindromul lui Behr ar fi o formă de tranziție către ataxia ereditară a lui Pierre- 
Marie. 

Forme asociate cu un diabet. Asociere rară, ea apare adesea mai tardiv (de 
la 6 până la 14 ani), cu o evoluţie progresivă producând o scădere vizuală 
marcată (mai mică de 1/10) cu paloare difuză a papilei, discromatopsie severă, 
leziuni difuze ale C.V., diabet şi cu surditate. Evoluţia constă într-o agravare 
lentă. În toate cele 3 forme s-a constatat o legătură de consanguitate de 50% din 
cazuri. 

Atrofia optică eredo-familială primitivă izolată (boala lui Leber). Cu 
modul de transmitere încă nedeterminat, se întâlneşte mai frecvent la sexul 
masculin ca la cel feminin (6/1). Afectiunea debutează în a II-a sau a III-a decadă 
a vieții (15-30 ani), cu o pierdere brutală a vederii unui ochi (1/10-1/50), uneori 
cu cefalee. În general, ea este bilaterală, dar cu un interval de la căteva zile la 
căteva săptămâni până la afectarea celui de al doilea ochi. Tulburarea de vedere 
se manifestă printr-un deficit fascicular acut, care se întovărăşeşte în 50% din 
cazuri, de un aspect edematos al papilei (pseudoedem papilar). La nivelul 
fundului de ochi se constată o microangiopatie telangiectazică peripapilară, 
pseudoedem al stratului de fibre optice în jurul discului. La angiografie se 
constată absența de impregnare cu fluoresceină. Vederea scade la cel putin 1/10 
şi se stabilizează cu un scotom central absolut, cu pante abrupte, nedepăşind 
izopterul de 20°; survine o atrofie optică cu marginile nete fie totală, fie în 
sectorul temporal. Electroretinograma este normală, PEV sunt absente sau cel 
puţin foarte întârziate, există o discromatopsie a axului roşu-verde, urmată de o 
acromatopsie. Nu se constată tulburări neurologice, dar EEG este perturbată în 
momentul puseelor. 

Histologic se constată o demielinizare a nervilor optici şi o diminuare a 
numărului de neuroni ai stratului ganglionar al retinei, iar în unele cazuri se 
constată o degenerescentä a căii geniculo-corticale, care, traduce în unele boli 
degenerative, o degenerescență trans-sinapticä. Bregeat consideră afecțiunea ca o 
stare de sensibilizare heredo-familiară particulară a nervului optic la un anumit 
factor patogen. Transmiterea bolii s-ar face, plecând de la citoplasma 
mitocondrilor, iar Wilson crede că tulburarea ereditară de bază constă în 
dificultatea de a elimina cianizii sub formă de tiocianati, ceea ce explică 
gravitatea mai mare a bolii la fumători deoarece tutunul ar creşte procentul seric 
de cianide. De asemenea infecția urinară cu Escherichia coli sau Pseudomonas 
aeruginosa, care măresc procentul seric de cianizi, sau o alimentaţie bogată în 
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tiocianat ar putea favoriza decompensarea bolii. După Wilson ar exista o enzimă 
mitocondrială „rodanaza”, care ar avea rolul de a transforma cianizii şi care 
lipseşte în boala lui Leber. Pe baza acestei ipoteze mai mulți autori au propus 
utilizarea de hidroxicobalamina (vitamina B12), ca chelator al cianizilor, dar 
eficacitatea sa este discutată. | 

Mitocondria pare a fi locul unde se opereazä transmiterea bolii si totodatä 
locul unde se produc tulburärile biochimice responsabile de simptomele clinice. 

Destabilizarea stärii oculare particulare, ereditarä, s-ar produce, dupä unii 
autori, la intervenția unui agent infecțios viral, după alții s-ar datora unei 
anomalii locale (arahnoidită optochiasmatică), curabilă după autorii japonezi 
(Imachi) pe cale chirurgicală. Puech a propus primul decompresiunea chirurgicală 
a nervilor optici (reluată de autorii japonezi), care produce o ameliorare. 

Degenerescente senzoriale multiple: atrofie optică cu surditate congenitală, 
atrofie optică cu surditate progresivă şi ataxie, atrofie optică cu surditate şi 
polineuropatie, atrofie optică cu surditate şi diabet, degenerescenfä optico-cohleo- 
dentată. 

Atrofia optică dominantă pseudo-glaucomatoasă. Se caracterizează printr- 
o excavatie profundă şi deficite de tip glaucomatos, care apar între 20-35 ani şi 
evoluează către o alterare profundă a funcției vizuale. 

Atrofii optice eredo-familiale asociate cu un sindrom neurologic 
degenerativ. În numeroase sindroame neurologice se întâlneşte o asociere a unei 
degenerescente piramidale si cerebeloase, o surditate şi o atrofie optică. Atrofia 
optică poate fi limitată la neuronul retino-geniculat (atrofie optică descendentă) 
sau este secundară unei leziuni tapeto-retiniene. 

Heredo degenerescențele cerebeloase si spinocerebeloase. Se descriu 2 
mari familii: 

- heredo degenerescentele spinocerebeloase (cuprind 3 forme clinice — boala 
lui Friedreich, boala lui Pierre Marie şi boala lui Strumpell-Lorrain). Leziunea 
comună s-ar găsi în măduvă, fascicolul piramidal, căile spinocerebeloase şi 
cordoanele posterioare. Leziunea nervului optic este bilaterală. PEV prezintă 
alungirea latentei sale, reducerea de amplitudine. 

- heredo degenerescente cerebeloase. Se întâlnesc 2 forme un sistem 
cerebelipet (atrofie olivo-pontocerebeloasă) şi un sistem cerebelifug (atrofie 
cerebelo-olivară). În unele cazuri s-a semnalat o atrofie optică. 

Atrofia neurogenă ereditară a lui Charcot-Marie-Tooth. Se caracterizează 
printr-o degenerescentä a nervilor periferici producând o amiotrofie distală cu 
deficit muscular şi abolirea reflexelor osteotendinoase. Afecfiunea se poate asocia 
cu pierderea severă a vederii. Leziuni ale nervului optic se întâlnesc în boala lui 
Alzheimer, boala lui Parkinson, etc. Diagnosticul este pus cu ajutorul 
electroretinogramei. 

Degenerescenta  tapeto-retiniană constituie o afecțiune degenerativä, 
ereditară, afectând primitiv straturile externe ale retinei (celulele senzoriale). 
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Procesul patologic se extinde în mod secundar la EP şi la toate straturile retinei 
incluzând şi celulele ganglionare. Forme secundare de atrofie optică se întâlnesc 
în cadrul a diferite afecţiuni şi produc o atrofie optică ascendentă. 

Erorile înăscute de metabolism. Boala lui Refsum se datoreşte acumulării 
de acid fitanic, cauzat de absența de acid fitanic-alfa-hidroxilazä; ea se manifestă 
pe plan ocular cu o retinită pigmentară, paloarea pigmentară şi stingerea 
electroretinogramei. 

Boala lui Bassen-Kornzweig (a betalipoproteinemia) comportă o retinitä 
pigmentarä cu paloarea papilarä sau uneori o retinită punctatä albescentă. 

Sindromul lui Hooft prezintă ocular o degenerescenfä tapeto-retiniană de tip 
Leber, datorită scăderii betalipoproteinelor. 

Boala lui Batten (ceroidlipofuscinoză neuronală) se manifestă prin pierderea 
reflexului macular cu tulburări de pigmentare, atrofie optică. 

Sfingolipidoze. Boala lui Tay-Sachs (GM2 gangliozidoză tip I şi formele 
GM, (tip I şi II) şi GM 2 (tip II şi IM). Se manifestă printr-o atrofie optică care 
succede unei leziuni maculare caracteristice. 

Leucodistrofiile caracterizate prin demielinizarea întinsă a substanţei albe, 
asociată cu poliferarea glială, pot prezenta uneori o atrofie optică. 

Mucolipidoze. În formele GM, tipul I (gangliozidoză generalizată) şi GM ı 
tipul II (gangliozidoză juvenilă), se observă o paloare papilarä. 

Mucopolizaharidoze. În sindromul lui Hurler, în sindromul lui Hunter şi în 
sindromul lui San Fillipe (MPS) se constată o degenerescență pigmentarä a 
retinei şi o atrofie optică. 

În sindromul lui Maroteaux şi Lamy, edemul papilar este secundar 
hidrocefaliei. 

Hipofosfatemia. Se poate manifesta uneori pe plan ocular printr-o atrofie 
optică, retinopatie pigmentară, care produce o decolorare gălbuie a papilei, cu 
vasele subțiri şi dispersiune pigmentară ecuatorială. O atrofie optică se poate 
întâlni uneori în sindroamele neurocutanate (Ileukes, incontinentia pigmenti) 

Displazii craniene. În craniostenoze atrofia optică s-ar datora unuia din 
aceste trei mecanisme: strâmtarea progresivă a canalului optic, hipertensiunea 
intracraniană cronică cu edem papilar şi angulația nervului optic. 

În osteopetroza lui Albers-Schônberg se întâlneşte uneori o sclerozä osoasă 
cu strâmtorarea progresivă a canalelor optice. 

În boala lui Paget se constată uneori o atrofie optică datorită strangulării 
progresive a canalelor optice. Atrofia optică poate fi uneori secundară unei 

iradieri excesive a tractusului optic în cursul tratamentului radioterapic al 
tumorilor căilor optice sau a tumorilor de vecinătate (hipofiză, cavum, sinus). 


Tratamentul atrofiilor optice este putin eficace. Pentru a opri evoluția 
procesului degenerativ se utilizează, în afara tratamentului etiologic, 
vasodilatatoare,  vitaminoterapie (vitamina B, C şi E), piretoterapie, 
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corticoterapie, etc. 

În boala Paget se constată uneori o atrofie optică datorită strangulării 
progresive a canalelor optice. Atrofia optică poate fi uneori secundară unei 
iradieri excesive a tractusului optic în cursul tratamentului radioterapic al 
tumorilor căilor optice sau a tumorilor de vecinătate (hipofiză, cavum, sinus). 

Tratamentul atrofiilor optice este putin eficace. Pentru a opri evoluţia 
procesului degenerativ se utilizează, în afara tratamentului etiologic: 
vasodilatatoare, vitamine (B, C şi E), piretoterapie, corticoizi, etc. 


Tumorile nervului optic. 


Se întâlnesc în general două tipuri de tumori ale acestui nerv: tumori ale 
tecilor, meningioame, ce se observă la adulți şi reprezintă 25% şi tumori ale 
trunchiului, glioame, ce se observă la copii şi reprezintă 75%. Tumorile nervului 
optic sunt relativ rare (1/40.000 de bolnavi). Ele se manifestă printr-o exoftalmie 
progresivă şi ireductibilă, strabism mai adesea convergent (fie determinat de 
cecitatea pe care o antrenează compresiunea nervului optic, fie datorită unor 
factori mecanici), scăderea precoce, rapidă şi progresivă a acuităţii vizuale 
(debutul bolii poate fi marcat uneori de un sindrom de nevrită retrobulbară), 
hipermetropie prin compresiunea polului posterior, modificări ale fundului de 
ochi, care interesează aspectul papilei şi care depind de sediul tumorii. Dacă 
tumora este localizată posterior (2/3 din cazuri) se observă atrofie optică, iar 
dacă este juxtabulbară (1/3 din cazuri), stază papilară. Atrofia optică îmbracă 
tipul de atrofie optică primitivă cu marginile precise; staza papilară este asociată 
cu hemoragii, stea maculară, exudate retiniene; uneori staza se reduce la o 
ştergere a marginilor papilei. În unele cazuri se pot observa pe fundul de ochi 
importante modificări vasculare. La polul posterior se constată existența de 
numeroase pliuri. La examenul perimetric se pot observa modificări în raport cu 
leziunea nervului optic şi de asemenea cu o eventuală propagare la chiasmă. 
Formele clinice diferă puţin după cum este vorba de un meningiom sau de un 
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Meningiomul nervului optic. 

Se întâlneşte mai ales la persoanele de sex feminin (70-80%), ceea ce ar fi în 
relaţia cu o hormonodependenţă a acestor tumori, cu două perioade de maximă 
frecvență, copil 0-10 ani, adulți 40-50 ani; se descriu două forme de 
meningioame: meningiom al tecilor nervului optic şi meningiom intracanalicular; 
în ultima formă este dificil de a determina dacă el provine din teaca nervului sau 
din meningele nervului optic. 

Meningiomul nervului optic apare în general la femei după vârsta de 30-40 
ani şi se manifestă printr-o simptomatologie orbitară pură, semnele fiind cele ale 
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unei tumori intraconice; el se manifestă printr-o exoftalmie axială, sau excentrată 
nereductibilă, de apariţie precoce (Fig.), cu evoluţie lentă şi progresivă, scăderea 
secundară lentă a acuitätii vizuale, de la câteva luni la câțiva ani de la apariția 
exoftalmiei. Alterarea vizuală interesează mai ales fascicolul macular cu 
scăderea vederii, scotom central relativ, alterarea vederii culorilor; anomalii ale 
reflexului fotomotor, alterării campimetrice precoce în raport cu alte tumori, 
edem papilar sau atrofia optică, alungirea latentelor în PEV, edem palpebral 
(30% din cazuri), uneori pliuri retino-coroidiene prin compresiune, dacă tumora 
se dezvoltă în contact cu ochiul; existența unui shunt vascular optico-ciliar este 
foarte sugestivă. Evoluția lentă şi progresivă se face către atrofie optică şi 
sindrom de apex orbitar cu apariția de deficite oculomotorii și diplopie. Uneori se 
constată o deviatie a ochiului, ptoză, blocarea motilitätii oculare. 

Pe radiografiile şi tomografiile canalului optic nu se constată în 75% din 
cazuri, nici o anomalie sau o lărgire unilaterală a canalului optic, în 25% se poate 
observa o hiperostoză asociată (meningiom foraminal); rareori (tumoră care a 
evoluat mult timp), se constată o mărire a orbitei şi a canalului optic cu 
demineralizare; în caz de extenzie canaliculară a tumorii se poate observa o 
strâmtare cu condensarea marginilor canalului; excepțional se poate observa o 
calcifiere a meningiomului. Pe ecografia B se poate întâlni un aspect de tumoră 
solidă, intraconică, dezvoltată pe seama nervului optic; ecografia precizează 
situația neoformatiunei în raport cu nervul, extenzia sa în raport cu ochiul şi 
pereţii orbitei. Pe tomodensitometrie (TDT) se observă un contrast evident al 
tumorii cu țesutul adipos orbitar; aspectele TDT sunt multiple (punând în unele 
cazuri probleme de diagnostic diferențial cu gliomul nervului optic): tumoră 
fuziformă intraconică, bine delimitată, omogenă, înglobând nervul optic, căruia îi 
pune în evidență integritatea fibrelor, dilatatii neregulate ale nervului optic, masă 
ovalară sau rotundă, omogenă, cu creşterea excentrică, implantată pe nervul 
optic, densitate crescută după injectarea unui produs de contrast (acest aspect se 
întâlneşte însă şi în caz de hemangiopericitom sau de metastază intraconică), 
creşterea densității nervului optic la nivelul apexului orbitar, uneori calcificări ale 
meningiomului în jurul nervului optic; ea precizează starea canalelor optice. TDT 
permite evaluarea extenziei posterioare intracraniene, meningioamele tecii 
nervului optic nu au implantare osoasă. 

RMN nu permite de a se vizualiza calcificările. Nervul optic normal este 
vizibil în tumoră fiind adesea excentrat în raport cu formațiunea: ea fixează 
puternic contrastul după injectia de gadolinium. RMN permite de a se efectua 
secțiuni sagitale, oblice sau în axa nervului optic retrobulbar şi de asemenea de a 
analiza nervul optic intracanicular. În meningioamele sferice pe arteriografia 
carotidiană se constată o pată vascularizată tumorală caracteristică, cu o 
eventuală creştere de calibru a arterei oftalmice, al cărei segment latero-optic este 
derulat corespunzând deformării produse de tumoră. 

În fine, în cazul când vederea este foarte scăzută, sau dispărută, s-a propus 
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biopsia cu un ac fin de aspirație sub controlul ecografiei B sau a scanerului. 
Analiza este extrem de delicată şi cere un anatomopatolog experimentat. Dacă 
diagnosticul în formele evidente nu prezintă dificultăți, dezvoltarea actualelor 
mijloace de investigare trebuie să permită diagnosticul într-un stadiu incipient 
când semnele sunt discrete, iar vederea este încă bună, permiţând un tratament 
mai precoce, conservator. Astfel apariția de episoade de obnubilări vizuale, de 
amauroză tranzitorie si mai ales de amputaţie a câmpului vizual sunt foarte 
sugestive când survin în unele direcții ale privirii. S-au descris excepţional şi 
cazuri bilaterale. 

Meningioamele canalului optic sau ale apexului orbitar. Diagnosticul 
aceastei localizări rămâne, chiar cu actualele tehnici neuroradiologice, foarte 
dificil („meningioame imposibile”). Simptomatologia constă într-o scădere 
progresivă, unilaterală, a acuitätii vizuale, evocând o nevrită optică, modificări 
ale câmpului vizual (scotom central relativ), alterarea vederii culorilor. 
Oftalmoscopic se poate observa o papilă normală, hiperemiată sau deja atrofică; 
frecvent se constată un edem palpebral şi un oarecare grad de exoftalmie. 
Examenul PEV arată o alungire a latentelor. Leziunea structurilor din vecinătate 
va interesa muşchii oculomotori şi nervul oftalmic al lui Willis. La maximum 
aspectul clinic apare ca un sindrom de apex orbitar în care cecitatea se asociază 
cu o oftalmoplegie complectă şi o anestezie în teritoriul ramurei oftalmice a 
trigemenului. 

Radiografiile standard sunt normale în stadiul util al diagnosticului, uneori 
radiografia găurii optice arată o condensare a marginilor canalului, care poate fi 
strâmtat. O oarecare valoare ar avea prezența la acest nivel de calcificări. 
Ecografia explorează rău această regiune a orbitei, iar TDT este adesea normală. 
RMN permite să se precizeze extenzia leziunilor: masa este în isosemnal în 
raport cu muşchii în T; şi în Tz spre deosebire de meningioamele tecilor nervului 
optic unde leziunea este în hipersemnal intens. Ea fixează intens contrastul după 
injectia de gadolinium. Caracterul progresiv trebuie să impună diagnosticul de 
compresiune a nervului optic, iar pentru precizarea diagnosticului se va executa o 
craniotomie exploratorie subfrontală. 

Anatomo-patologic, meningioamele nervului optic sunt tumori benigne, care 
se dezvoltă pe seama meningoblaştilor tecilor meningee ale nervului. 
Macroscopic sunt tumori boselate, dense, alb-gälbui, mai mult sau mai puțin 
vascularizate, situate pe traiectul nervului pe care îl întecuiesc, deformâncu-l şi 
comprimându-l, dar fără a-l pătrunde sau infiltra. Histologic se deosebesc două 
forme: meningioame meningoteliomatoase (sau meningoblastoame epitelio- 
matoase) şi meningioame fibroblastice. Meningioamele meningoteliomatoase sunt 
formate din celule mari, alungite, cu nucleul ovalar, cu limite puţin distincte, 
organizate în cuiburi sau alveole, unde ele se dispun concentric sau în vârtej, iar 
partea centrală este adesea hialinizată sau chiar calcificată. Vasele care parcurg 
i tumora sunt înconjurate de o teacă hialină groasă; între aceşti nodului 
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meningoteliomatoşi se dispun celule alungite cu aspect fibroblastic, dar nu se 
constată nici reticulină, nici colagen. Unele forme se caracterizează prin 
abundența în corpi concentrici hialinizati sau calcificati (calcosferite), dând o 
consistență particulară pe secțiune (granuloasă, aproape nisipoasă = pasamom). 
Menigioamele fibroblastice sunt formate din celule fuziforme, cu nucleii dispuşi, 
mai mult sau mai putin, în palisadă; între celule se găseşte o reţea de colagen şi 
reticulină şi foarte puţine vase (meningiomul fuziform a lui Oberling). La 
proliferarea de bază descrisă în cele două tipuri, se poate adăuga o componentă 
vasculară, conjunctivă sau chiar lipoidică datorită căreia s-au descris 
meningioame angioblastice, fibroblastice sau lipoblastice. Exceptional se pot 
întâlni meningioame maligne, cu mitoze abundente, cu celule anaplazice de 
aspect fibrosarcomatos, care pot determina metastaze. În general însă, 
meningioamele sunt tumori benigne chiar dacă prin recidivele şi extinderea lor 
pot avea uneori un prognostic vital sever. 

Terapeutica meningioamelor nervului optic se bazează pe intervenția 
chirurgicală cu o echipă formată de oftalmologi şi neurochirurgi. Trebuie să se 
țină seama de mai mulți factori. Astfel, prognosticul acestor tumori este în 
funcţie de vârstă; la adult el este mai bun, meningiomul având o creştere lentă, 
nerecidivând după exereză, în timp ce la copil meningiomul este mai agresiv, 
recidivează după exereză, cu extenzie locoregională către endocraniu, ceea ce 
grevează prognosticul vital. Tendința actuală constă: 

- în intervenție chirurgicală cât mai precoce posibil dacă tumora este mică, 
situată la partea anterioară a nervului optic, când ea apare perfect extirpabilă, 
fără lezarea acestuia, pe cale neurochirurgicală; în alte cazuri radioterapia 
modernă (gammaknife) a dat rezultate excelente cu restabilirea uneori a acuitäfii 
vizuale şi permit protejarea perfectă a structurilor oculare. Se impune însă o 
rezervă în caz de necesitate a unei intervenţii chirurgicale pe o orbită 
radioiradiată. Seriile la care s-a aplicat gamma knife sunt încă prea puține, iar 
reculul insuficient pentru a se putea avea o idee precisă asupra rezultatelor 
pentru a-i da radioterapiei locul care-i revine. 

- în fine studiile actuale tind să pună în evidență hormono-dependenfa 
meningioamelor, fără rol terapeutic. 


Gliomul nervului optic. 

Este o tumoră rară (0,84% din tumorile cerebrale), care se întâlneşte mai 
adesea la bolnavii sub 15 ani (în 90% din cazuri) cu o frecvență maximă între 5 
şi 10 ani (vârsta mijlocie 7 ani), mai frecventă la sexul masculin, situată în 
interiorul tecii nervului optic; tumora este dură şi bine delimitată, exoftalmia este 
directă, axialä, unilaterală, nereductibilä,  nedureroasă, fără  paralizii 
oculomotorii. În formele intracanaliculare pure, exoftalmia este absentă, 
mişcările globului ocular rămânând normale timp îndelungat. Scăderea acuității 
vizuale este constantă si precoce, ea trecând adesea neperceputä la copilul mic şi 
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poate fi pusă în evedentä de apariția unui strabism sau a unui nistagmus. Uneori 
vederea se menține mult timp, dar când începe scăderea sa, aceasta se face rapid. 
Se poate întâlni uneori o hipermetropie progresivă prin compresiunea polului 
posterior. Papila se modifică precoce şi se atrofiază rapid, cu decolarea discului, 
care rămâne cu marginea bine delimitată în P din cazuri. Uneori atrofia optică 
este precedată de un edem papilar, alteori se constată semne de indentație a 
tumorii (pliuri retiniene) pe polul posterior. Alterările campimetrice depind de 
i stadiul evolutiv al tumorii. Câmpul vizual nu poate fi determinat decât la copilul 
| mare şi la adult; el arată, dacă acuitatea vizuală o permite, un scotom central mai 
mult sau mai puțin complect cu deficit fascicular sau sistematizat cu evoluție 
progresivă, neregularitatea afectării traducând infiltrarea căii optice de către 
tumoră. Cercetarea câmpului vizual de partea opusă este importantă şi participă 
la bilanțul de extenzie posterioară (excepţional se întâlnesc cazuri bilaterale 
concomitente la nivelul nervilor optici). În cazuri rare, simptomatologia este 
aceea a unei nevrite optice, fără exoftalmie, corespunzând dezvoltării orbitare 
posterioare sau intraoculare şi justificând un examen CT în orice nevrită optică 
care ne regresează. Unele forme prezintă o simptomatologie anormală. În caz de 
extindere chiasmatică, tumora se extinde în afara conului muscular putând 
modifica simptomatologia obişnuită a bolii. 

Glioamele nervului optic la adult. Pot fi benigne şi maligne: glioamele 
benigne interesează în mare parte adolescenții şi adulții tineri având o evoluție 
identică cu glioamele copilului; glioamele maligne sunt rare, agresive şi letale în 
aproximativ 6 luni după debut; ele se manifestă printr-o scădere constantă a 
acuitätii viuale, cu alterării ale câmpului vizual, dureri orbitare, exoftalmie, 
oftalmoplegie, edem papilar, stază venoasă la nivelul F.O. Evoluţia este 
inexorabilă, ori care ar fi tratamentul efectuat. Se asociază adesea cu 
hipertensiunea intracraniană şi semne de disfunctie hipotalamică. 

Examene complementare. Sunt actualmente dominate de ecografie, 
computertomografie şi RMN. Se mai pot utiliza de asemenea şi radiografiile 
standard, dar de mică utilitate în diagnostic. 

Radiografii standard. Uneori în caz de tumori voluminoase radiografiile 
orbitei arată o mărire a cavităţii orbitare cu subtierea pereţilor. Cel mai 
caracteristic semn radiologic este lărgirea canalului optic fără distrugerea, nici 
condensarea corticalei osoase. O creştere de 1 mm este considerată semnificativă. 
Această asimetrie a canalelor optice are un plus de valoare. Creşterea diametrului 
canalului optic se întâlneşte în 85% din cazuri şi corespunde  extenziei 
intracanaliculare a tumorii, dar poate fi produsă de asemnea de dilatarea prin 
hipertrofia tecii meningei a nervului, fără invadare tumorală sau de existența de 
| nervi optici grosi, netumorali, în boala lui Recklinghausen. Se va ține cont si de 

posibilitatea existenței unui canal optic normal în caz de gliom în clepsidră, care 
| nu dilată canalul, cu toată dezvoltarea sa, în acelaşi timp, orbitară şi 
| intracraniană. 
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Tomografia clasică a canalului optic permite de a preciza starea canalelor 
optice putând recunoaşte o dilatarea localizată. După executarea de radiografii 
standard ale craniului şi ale canalului optic în diverse incidenţe se va recurge la 
ecografie şi la TDT. Suspectat clinic în majoritatea cazurilor, diagnosticul de 
tumoră a nervului optic este confirmat de ecografie şi scaner, care precizează mai 
adesea extenzia şi natura sa, determină raporturile sale cu nervul optic, 
ecostructura cu existența de calcificări şi zone de necroză. 

T.D.T. permite, înainte şi după injectarea unei substanțe de contrast, 
explorarea în secțiuni axiale şi coronale. Ea pune în evidență tumora, care este 
omogenă, intraconică, net separată de muşchii oculomotori; creşterea volumului 
este regulată, tumora este bine delimitată, şi element fundamental, nu se pot 
niciodata individualiza fibrele nervoase în interiorul tumorii. T.D.T. permite 
studierea canalelor optice cărora le pune bine în evidență asimetria şi permite de 
a studia pereţii, care nu sunt niciodată îngroşați. Ea apreciază extenzia îndărăt a 
gliomul către chiasmă, bandeleta optică controlaterală, cel de al treilea ventricol. 
T.D.T. arată starea ventricolilor laterali. Permite de a preciza o eventuală 
bilateralitate a leziunii, neexceptionalä în gliom, contrar meningiomului tecilor 
nervului optic. RMN este şi mai precisă în aprecierea leziunilor tumorale. IRM 
constituie examenul cel mai performant pentru bilanţul de extenzie. Se pun în 
evidență leziunile intraorbitare: nervul optic este mărit de volum, sinuos; tumora 
are un semnal identic cu substanța gri în T şi T2. Zonele kistice intratumorale 
vor fi în hipersemnal Tz. Se poate eventual vedea retrobulbar dialtarea spațiilor 
subarahnoidiene înconjurând nervul optic de mărime normală când gliomul este 
localizat în partea posterioară a orbitei, ea confirmă integritatea tecilor nervului. 

Ecografia. Se utilizează în special ecografia B, care arată o creştere de 
volum a nervului optic, care nu se poate separa de tumoră, precizează limitele 
sale, perfect distincte, de țesutul adipos orbitar. Ea este foarte evocatoare când 
arată un proces perfect limitat cu ecostructura regulată şi, uneori, prezența de 
zone kistice. 

Anatomopatologic, gliomul se dezvoltă în trunchiul nervului optic, în 
interiorul tecii piale, în segmentul retropapilar posterior; macroscopic, el este 
piriform de coloratie gri-roz. În jurul său se constată o proliferare arahnoidiană. 
El de dezvoltă pe seama celulelor de susținere (astrocite şi oligodendrocite). 
Tumora cea mai frecventă este astrocitomul, care se întâlneşte după 
predominenfa celulară sau fibrilară, sub două forme: atrocitomul protoplasmatic 
si astrocitomul  fibrilar. Astrocitomul protoplasmatic se caracterizează prin 
przența în mijlocul unei țesături fibrilare de densitate variabilă, de celule stelate, 
voluminoase; astrocitomul fibrilar are o țesătură mai densă, uneori dispusă în 
vârtej, celulele sunt mai mici, cu nucleul mic şi alungit sau ovalar. 
Oligodendrocitoamele sunt mult mai rare decât astrocitoamele şi sunt constituite 
din celule mici cu nucleul rotund, întunecate, limfocitoide, înconjurate de o 
citoplasmă clară, limitată de o membrană celulară distinctă. La nivelul 
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oligodendrocitoamelor se întâlnesc plaje de degenerescentä mucoidă sau calcară. 
Originea oligodendrocitară exclusivă a glioamelor a fost abandonată. După 
Russel, este vorba de un amestec de elemente astrocitare şi oligodendrogliale. 
Zulch clasează aceste tumori sub denumirea de spongioblastoame polare, 
grupând de asemenea glioamele liniei mediane şi ale cerebelului, cu dezvoltare 
lentă, afectând copilul şi adultul tânăr. Anderson şi Spencer, Hoyt şi 
Baghdassarian, Glaser consideră leziunile copilului ca hamartoame congenitale, 
cu potențial evolutiv slab, capabile de o stabilizare spontană ceea ce ar justifica 
abstentia terapeutică, exceptând cazurile complicate în hidrocefalie. Totuşi 
pentru majoritatea autorilor aceste glioame trebuie clasate în astrocitoame 
fibrilare sau mai adesea pilocitice corespunzând gradelor I şi II ale clasificării lui 
Kernohan, cu evoluţie lentă, risc evolutiv legat numai după extinderea locală. 
Mult mai rar, la adult, se pot întâlni glioame maligne. Ori care ar fi tipul 
histologic tumora respectă teaca nervului optic pe care o împinge fără a o infiltra. 

Extensia gliomului este progresivă antrenând comprimarea țesutului 
cerebral vecin. Extenzia posterioară interesează hipotalamusul şi blochează cel 
de al III-lea ventricol, constituind o sursă de tulburări endocrine şi metabolice şi 
de hipertensiune intracraniană. 

Diagnosticul de gliom se bazează pe vârsta bolnavului şi uneori pe contextul 
clinic de semne al bolii lui Recklinghausen (22-36%); unii autori recomandă 
biopsia tumorii sub controlul ecografiei B, scanerul sau RMN. Terapeutica 
actuală poate fi chirurgicală (exereza completă a tumorii când este posibilă) sau 
radioterapice (în general ca tratament complimentar). În caz de hipertensiune 
intracraniană se impune tratamentul acesteia. 

Tratamentul nu este în prezent codificat. Toţi autorii sunt de acord că în caz 
de gliom izolat al nervului optic a cărui verificare histologică a confirmat absența 
de extenzie posterioară; exereza este urmată de recidivă. Se va ţine cont de 
evoluţia lor lentă, dar care nu trebuie confundată de absența de evolutivitate; 
eficacitatea radioterapiei, fără a fi constantă, nici totală, dă rareori rezultate; 
terapeutica radicală este posibilă în absența de extenzie la chiasmă; în fine 
tehnicile moderne, de anestezie — reanimare şi microchirurgie, au facilitat 
intervențiile neurochirurgicale. Se va interveni de către o echipă de neurochirurgi 
şi oftalmologi. Se va explora prin volet frontal nervul optic, sub microscopul 
operator, pe cale intradurală, permițând să se recunoască macroscopic o 
eventuală extenzie chiasmaticä. Rezectia plafonului orbitei sau a unui volet 
superoextern asigură un câmp larg permițând biopsia, dacă este necesară. 
Tumora este atunci rezecată în totalitate permițând un excelent rezultat estetic, 
făcând să dispară exoftalmia şi nelăsând nici o, cicatrice vizibilă. În absența de 
extenzie chiasmatică, radioterapia este inutilă şi vindecarea sa va obține cu 
preţul unei cecitäti unilaterale. În caz de extenzie chiasmatică macroscopică, sau 
descoperită la examenul anatomo-patologic a suprafeţei de secțiune, intervenţia 

| permite diagnosticul histologic şi vindecă exoftalmia. Radioterapia este atunci 
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necesară fie imediat, fie mai tardiv în funcţie de evoluţie, apreciată după semnele 
oftalmologice controlaterale şi TDT. Problema este mai delicată în caz de tumoră 
mică, strict orbitară şi cu o vedere încă utilă. 

Unii autori preferă supravegherea evoluţiei prin examene TDT repetate, 
RMN amânând exereza pentru momentul când acuitatea vizuală este 
inutilizabilă. Alţii preferă gammaknife în tumorile incipiente cu rezultate foarte 
încurajatoare şi sechele minime, dar se pune problema absenței unei confirmări 
histologice şi de asemenea a dificultății de a se interveni chirurgical pe această 
orbită radioiradiată, de exemplu în caz de recidivă. Se întâlneşte uneori o formă 
particulară de gliom malign al adultului marcată de instalarea rapidă a unei 
cecitäti unilaterale cu durere fronto-orbitară şi edem papilar. Bilateralizarea este 
rapidă, iar examenele neuroradiologice arată existența unei mase supraselare. 
Intervenţia descoperă o tumoră invadând chiasma şi nervii optici, care la 
examenul histologic este un glioblastom multiform. Evoluţia este rapid mortală. 


Evoluţia tumorilor nervului optic. În absenţa intervenţiei, evoluţia tumorii 
duce fie la complicaţii oculare, fie la complicaţii intracraniene pregresive. 
Complicaţiile oculare se manifestă prin pusee de exoftalmie, care datorită 
lagoftalmiei, pot determina un ulcer corneean. Creşterea exoftalmiei s-ar datora 
fie dezvoltării neoplazice, fie unei hemoragii intratumorale, sau a unor modificări 
circulatorii. Propagarea intracraniană, care se întâlneşte mai ales în gliom, 
agravează prognosticul. Clinic, ea se manifestă prin tulburări ale câmpului 
vizual, uneori prin semne de leziuni hipotalamice:obezitate, diabet insipid, 
distrofie adipozogenitală, iar la copil prin obezitate cu întârziere staturo- 
ponderală şi absența pubertäfii. La femeile tinere s-a observat un sindrom 
amenoree-galactoree. Semnele endocrine şi metabolice traduc o leziune 
hipotalamică fără să se poată diferenția clinic o infiltrare de o compresiune, prin 
extenzia chiasmatică a gliomului. În cursul evoluției poate apare un sindrom de 
hipertensiune intracraniană (cefalee, vărsături, etc) în raport cu extenzia 
posterioară chiasmatică a gliomului blocând cel de al treilea ventricol şi găurile 
lui Monro. La examenul radiologic se constată 0 mărire a găurii optice cu 
anomalii ale şeei turceşti. 

Prognosticul diferă după cum este vorba de un bolnav tratat sau nu. 
Netratată, tumora bine încapsulată, se extinde lent către chiasmă (15-20 ani) fără 
a invada țesuturile vecine şi fără a da metastaze. Unele forme pot rămâne 
localizate înaintea canalului şi să-şi înceteze evoluția. După ablatie, prognosticul 
este în funcţie si de stadiul la care s-a făcut intervenția, în caz de tumori 
localizate în orbită el este bun. În caz de tumori care au atins porțiunea 
intracraniană a nervului, el este mai grav, formațiunea putând bloca partea 
anterioară a ventricolului al III-lea necesitând un drenaj cu valvă a LCR. Ablatia 
tumorii o datä cu nervul optic, dar cu conservarea ochiului, produce, în afarä de 
cecitate, câteva modificäri retiniene, vasele sunt lipsite de sânge pe alocuri, 
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normale în altele. Ulterior apar atrofii corioretiniene, modificări pigmentare 
degenerative sau chiar travee de retinită proliferantă. 


Tumori rare ale nervului optic. În unele cazuri diagnosticul tumorilor 
nervului optic nu poate fi pus decât prin examen `histologic. Astfel s-au 
comunicat cazuri de hemangioblastoame (ce se observă în general la persoanele 
afectate de boala lui Hippel — Lindau) tuberculoase, histiocitoză X, sarcoidoză, 
boala lui Hodgkin, reticulosarcom, etc. 

Tumorile papilei optice. Tumorile papilei sunt foarte rare şi sunt în general 
descoperite întrâmplător, cu ocazia unui examen oftalmoscopic sau datorită unei 
scăderi a acuitätii vizuale. Diagnosticul se bazează pe examenul oftalmoscopic 
completat de un examen biomicroscopic, care poate preciza aspectul, sediul, 
mărimea şi vascularizatia tumorii. Se întâlnesc mai multe forme histopatologice: 
tumori primitive, tumori propagate de la țesuturile din jur, tumori metastatice şi 
pseudotumori inflamatorii. 

Tumori primitive. Gliomul papilei este foarte rar şi constituie o formă 
topografică particulară a gliomului de nerv optic, asociat adesea cu o 
neurofibromatoză Recklinghasen sau cu scleroza tuberoasă a lui Bourneville. El 
se manifestă printr-o formațiune slab vascularizată, hemisferică, de culoare alb- 
gălbuie sau cenuşie, cu suprafața netedă, uneori neregulată sau muriformă, bine 
delimitată, acoperind papila pe care o depăşeşte lateral, prelungindu-se pe retină. 
Funcţional tumora se manifestă printr-o scădere accentuată de vedere şi o lărgire 
a petei oarbe. La angiografia fluoresceinică tumora este uşor hipofluorescentă la 
timpul arterial şi se impregnează mult la timpul petei oarbe. Evoluţia este gravă, 
tumora putând duce la cecitate, glaucom secundar, care impune enucleatia. 
Histologic tumora se dezvoltă pe seama astrocitelor. 

Facoamele papilare sau papilo-retiniene. Se observă la examenul 
| oftalmoscopic o masä proeminentä, muriformä, de culoare albä sau alb-gälbuie, 
| presäratä de puncte strälucitoare si parcursä de capilare foarte fine si care 
| acoperă papila partial sau total, întinzându-se şi pe retina din vecinătate. Ele 
| produc o scădere accentuată a vederii. Facoamele sunt tumori evolutive. Uneori 
ele constituie singura manifestare a unei facomatoze (boala lui Bourneville). 

Tumorile melanice (melanocitoame). Sunt descoperite întâmplător în cursul 
| unui examen oftalmoscopic, deoarece nu produc simptome subiective sau deficite 
| vizuale. Ele se manifestă printr-o mică formațiune proeminentă, situată excentric 
| pe planul papilar (mai frecvet în cadranul temporal inferior), de culoare neagrä 
| densă, uniformă şi regulată. Tumora se caracterizează printr-o absență de 
| evoluție (prognostic bun). Ea este formată din celule identice rotunjite sau 
| 
| 
| 
| 


poliedrice, cu un nucleu mic central, tasate unele în altele, fără monstruozitäfi sau 
mitoze nucleare. Ea se dezvoltă de la melanocitele uveale prezente anormal în 
papilă. d: e 

Tumori vasculare. Pot constitui localizarea papilară a unui angiom al bolii 
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lui von Hippel-Lindau, având acelasi aspect ca si în alte sectoare ale fundului de 
ochi. Ele se localizează în general în jumătatea temporală şi se asociază cu o 
scădere importantă a vederii centrale. 

Tumori propagate la papilă. Invadarea papilei de către o tumoră a 
țesuturilor juxtapapilare, care se infiltrază între fasciculele de fibre optice, tumori 
ale nervului optic (gliom, meningiom), tumori retiniene (retinoblastom), tumori 
maligne ale coroidei (melanoame), dau naştere la formaţiuni care nu au nici o 
autonomie histopatologică. 

Tumori metastatice. Sunt foarte rare şi cel mai frecvent se observă după un 
cancer la sân. 

Pseudo-tumori papilare. Apar ca o neoformatiune tumorală a discului optic 
de origine inflamatorie (gomă, tuberculom), sarcoidozică, chistică, congenitală 
sau dobândită (chist parazitar, chist cicatricial); verucozitätile hialine ale papilei 
pot produce uneori un aspect tumoral. 


Semiologia afecțiunilor chiasmei şi a căilor optice 
retrochiasmatice. Metode de examinare. 


Anamneza trebuie să evidentieze profilul evolutiv şi să precizeze modul de 
instalare al afecțiunii, brutal “în lovitură de pumnal” asociat sau urmat de 
cefalee, rapid, în câteva minute sau mai multe ore sau din contra insidios. 
Evoluţia ulterioară, tendința la regresiune, stabilizarea şi persistenta fenomenului 
sau agravarea lentă şi progresivă. Interogatoriul va căuta eventualele semne 
asociate în manifestările de ordin neurologic: hipertensiune intracraniană (cefalee, 
vărsături, obnubilări, încetineala ideatiei, etc.), deficite motorii, senzitive sau 
tulburări de vorbire sau de limbaj. Nu trebuie neglijate antecedentele 
(traumatisme craniene, tratamente în curs, etc.). 

Se va determina AV pentru distanţă şi pentru aproape, cu şi fără corecție. 
A.V. poate fi uneori normală deşi la F.O se constată stază papilară sau atrofie 
optică. Uneori se constată o scădere a A.V. deşi F.O. este normal (neuropatie 
retrobulbară, leziune retrogeniculată). În leziunile regiunei chiasmatice scăderea 
A.V. este în general tardivă şi apare când s-a produs atrofia optică, dar uneori 
este posibilă o scădere precoce a A.V. (leziuni inflamatorii, tumori cu evoluţie 
rapidă). Cecitatea totală bilaterală cu debut brusc survine în leziunile 
intracraniene corticale sau subcorticale ale lobilor occipitali. Simţul cromatic este 
modificat în afecțiunile chismatice (discromatopsia axului rosu-verde tip Il), o 
disociere a percepției culorilor întâlnindu-se şi în leziunile retrochiasmatice. 
Hemiacromatopsia laterală homomonimă are aceiaşi valoare în diagnosticul 
topografic ca şi hemianopsia. Se întâlnesc uneori percepşii colorate anormale. 

Adaptometria. În leziunile căilor optice cerebrale, adaptarea la lumină şi 
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întuneric este afectată, gradul afectării fiind proporțional cu localizarea, 
întinderea şi evoluția bolii. Analiza CV are o importanță majoră pentru 
diagnosticul clinic al afecțiunilor neurooftalmologice. În afecțiunile chiasmatice 
şi retrochiasmatice, examinarea C.V. este extrem de importantă. În aceste cazuri 
se constată o modificare a C.V. la A.O. care îşi are ofiginea în organizarea şi 
sistematizarea căilor optice pe tot traseul lor. Ea are o mare valoare localizatorie 
şi nu există decât dacă leziunea se găseşte la nivelul sau îndărătul chiasmei. 
Această modificare a CV la AO reprezintă o entitate semiologică indicând o 
patologie de natură neurooftalmologică. Deficitele CV au o mare valoare 
semiologică în diagnosticul topografic şi sunt constituite de hemianopsii, 
scotoame hemianopsice, hemianopsii duble sau hemianopsii în cadran 
| (cadranopsii). 
| Manifestärile subiective sunt variabile: modificärile vederii periferice sunt 
| cu atât mai putin percepute, cu cât instalarea este mai progresivă; descoperirea 
unei anomalii poate fi tardivă şi ocazional ea poate fi mai precoce, când 
instalarea este brutală sau când există scotoame hemiopice centrale. Amputarea 
CV este uneori resimțită ca atare (văl negru, jenă la conducerea automobilului, în 
special la mersul îndărăt, obiectul lovit).Simptomatologia subiectivă se poate 
traduce prin tulburări de citit la trecerea de la un rând la altul; în hemianopsie 
homonimă stângă nu poate citi rândul următor, în hemianopsie homonimă 
dreaptă nu poate citi rândul în întregime, de asemenea bolnavul are impresia de 
diminuare a profunzimei câmpului, fenomene de dedublare sau de dispariție 
intermitentă în partea centrală a CV, o imposibilitate brutală de a judeca 
distanţele, o dificultate de fixatie. Adesea pacientul localizează anomalia pe un 
singur ochi, de partea hemianopsiei pentru un deficit lateral homonim. Unele 
semne obiective, în raport direct cu hemianopsia atrag atenția, ca de exemplu 
mişcările sacadate ale capului sau în roată dinfatä, tinzând să compenseze 
dificultățile de urmărire ale ochiului. Înregistrarea CV se poate executa prin 
mijloace simple neinstrumentale (examen simplu de depistare, pacient la pat, 
fragil, nesuportând un examen prelungit. AV scăzută, afazie) sau printr-un 
examen instrumental ce permite o analiză mai bună a CV. 


Procedee neinstrumentale. 

Unele teste grosolane (degete, mici obiecte, studiul protecţiei luminoase, bile 
albe, roşii sau verzi), pot pune în evidență un deficit masiv şi total. Reflexul de 
clipire la ameninţare venind din dreapta sau din stânga poate fi util la un subiect 
puţin cooperant. 

Examenul poate fi rafinat prin diverse procedee: 

- cercetarea succesivă a 2 obiecte; 

- perimetrie prin mişcările oculare induse (Kestenbaum), un obiect adus în CV 
după diferitele meridiane solicită privirea pacientului. Când se notează 
deplasările oculare înseamnă că obiectul a pătruns în CV şi se evaluează astfel 


(62 


limitele sale. 


- testul prin confruntare constă în compararea CV al observatorului cu cel al 
pacientului aşazat la distanță de 60 cm de observator care închide un ochi și-l 
fixează pe cel de pe fața pacientului în mod simetric (OD cu OS, OS cu OD). 
Observatorul face să apară o țintă periferică în planul de simetrie care-l separă 
apropiindu-se de linia mediană. Răspunsul pacientului examinat este apreciat în 
raport cu CV al examinatorului. Metoda de confruntare binoculară (Oppenheim) 
utilizează acelaşi principiu. Ochii medicului si ai pacientului vor fi mefinufi 
deschişi, iar medical va testa cele 2 câmpuri homonime miscându-si degetele. 


Înregistrarea instrumentară. 

Permite analiza semiologică şi evolutivă a hemianopsiilor. Campimetria 
plană este fidelă dar puţin utilizată. Perimetria cinetică cu cupola lui Goldman 
este cea mai răspândită. Perimetria în luminozitate mezopică sau scotopică 
(metoda lui Jayle), se poate utiliza pentru deficitele centrale. Perimetria 
automatizată prezintă avantaje în diferitele sale modalități datorită obiectivității, 
reproductivitatea sa permițând analize punctuale comparative în evoluţie. 
Programele pot fi adaptate pentru depistarea sau pentru studii mai fine a 
deficitelor cunoscute 

Pentru o perimetrie la pat a bolnavilor putin cooperanfi se pot utiliza 
perimetre portabile dispunând de lămpi-teste la 15° excentricitate, timp de 
aprindere foarte scurt pentru a merge mai repede ca reflexul de fixafie. Perimetria 
binoculară are numai un rol de depistare rapidă. În tehnică lui Owen se utilizează 
un sistem dioptric inducând o diplopie artificială a cărei absență indică amputafia 
C.V. 

Perimetria colorată. Poate fi utilizată pentru depistarea precoce sau 
evaluarea sechelelor după regresiune, căci există un deficit la culori precedând 
deficitul la alb; această tehnică are însă o valoare redusă pentru exploatarea CV 
periferic şi fără prea mare avantaj față de o perimetrie fină la alb a CV central. 
Din contra se pot nota diferențe caracteristice a sensibilităţii colorate în 
hemianopsii ceea ce poate corespunde unei oarecare disestezii vizuale 
hemianopsice. 

Studierea CV central. Este esenţială. Ea poate efectua cu analizatorul lui 
Friedmann, care explorează CV central pe o amplitudine totală de aproximativ 
50°. Pacientul testat este plasat la 30 cm de un ecran negru plat perforat de un 
mare număr de mici găuri a cărui iluminare se face prin grupa de 2-3 sau 4, un 
timp foarte scurt. Punctele iluminate sunt în general simetrice. Examinatorul 
poate modifica intensitatea de iluminare după o tabelă ce ţine cont de vârsta 
pacientului. 

Perimetrie automatizată, cu care se practică mai ales o perimetrie statică 
meridiană după Harms, este extrem de sensibilă; în această tehnică se urmăreşte 
determinarea pentru diferite puncte a luminozitäfii liminare. Testul iluminat este 
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imobil şi cu suprafața constantă variind numai intensitatea sa. Procedând prin 
iluminări foarte scurte de intensitate crescândă; se determină pragul de percepţie 
a fiecărui punct-test. Perimetria statică furnizează o veritabilă vedere de profil a 
CV dominat de vârful macular, aplatizându-se lent către periferie şi prezentând 
un puț, care corespunde petei lui Mariotte. 

Grilele lui Amsler pot studia scotoamele centrale pe o suprafață de 10° în 
jurul punctului de fixatie. Pata oarbă care se proiectează la 5° de limita 
| temporală a grilei nu poate fi explorată. Un cuvânt de 5-7 litere poate servi de 
echivalent grosolan a testului lui Amsler. Un mic scotom paracentral poate fi de 
asemenea determinat căutând valoarea prizmatică, care va deplasa şi va face să 
| disparä o imagine test de 2mm pe un ecran perimetric. Cercetarea unei 
| manifestări sau împărțiri maculare se va complecta prin explorări mai specifice, 
| sinoptofor, motul lui Haidinger, postimagine. 
| Perimetria în absenţa fixatiei. Poate fi ajutată de un inel alb de fixare 
cerându-i pacientului să puncteze cu indexul înainte şi chiar dacă el nu-l vede să 
privească constant în direcția sa, ceea ce este posibil, căci îi cunoaşte localizarea. 
Kestenbaum a propus cînd nu există vedere centală şi când există o vedere 
descentrată, perimetria de transpozitia care constă în înregistrarea prin perimetrie 
obişnuită a unghiului Kappa la reflexul corneean şi în fine să se transpună traseul 
CV: 

Metoda dublei stimulări. 

Monocular. Prin aceste metode se caută să se compare teste de partea 
patologică în cele 2 hemicâmpuri opuse ale aceluiaşi ochi. Unul din teste poate 
dispărea (dar el este văzut când este singur), ceea ce indică o hemianopsie 
relativă, el poate apărea de asemenea atenuat, sau de culoare desaturată. Testele 
propuse pot fi 2 surse de lumină sau 2 obiecte prezentate în mod static (1 deget 
de fiecare parte sau 2 degete de o parte şi 3 de alta, 2 bile albe de culoare roşie 
sau verde. Studiul instrumental al acestor fenomene se poate executa cu 
analizatorul lui Friedman, perimetrele automatizate, Enokson studiază linia 
mediană verticală pe o cupolă a lui Goldman la care a adaptat un separator 
dioptric la nivelul testului. 

Fenomenul de extinctie (Bender) pus în evidență de aceste tehnici trebuie 
interpretat ținând cont de existența unei oarecare atenuări fiziologică (într-o 
parte) în raport cu alta mai marcată la nivelul celor 2 ştirbituri periferice 
superioară şi inferioară a liniei mediane verticale (Niels-Ehlers). 

Binoculare. Prin tachitoscopie. 

Analiza CV în hemianopsii (pierderea bilaterală a unei jumătăți a CV 
caracteristică unei leziuni a căilor optice). Diversele forme clinice de hemianopsii 
decurg din formele campimetrice. Există 2 mari tipuri de hemianopsii (Fig. 30): 

- hemianopsii heteronime când deficitul interesează jumătatea nazală sau 
temporală a ambelor câmpuri vizuale şi homonime când interesează jumătatea de 
aceeaşi parte (dreaptă sau stângă) a CV al fiecărui ochi. 
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Hemianopsiile heteronime pot fi: 

z hemianopsii bitemporale (HBT), unde deficitul, mai mult sau mai puțin întins, 
interesează cele 2 câmpuri externe; 

- hemianopsii binazale (HBN), unde deficitul interesează cele 2 hemicâmpuri 
interne. Cele 2 tipuri când sunt descoperite orientează diagnosticul dintr-o dată 
către o leziune chiasmatică. 

Evoluţia ignorată în general de bolnav este adesea neregulată şi asimetrică 
(scleroza progresivă a carotidei interne, anevrism carotidian, arachnoidită 
optochiasmatică, tumori, etc.). 

- hemianopsii laterale (HLH), unde deficitul priveşte ambele hemicâmpuri 
drepte (temporal la OD, nazal la OS) pentru o hemianopsie laterală homonimă 
dreaptă şi pe cele 2 hemicâmpuri stângi (nazal la OD, temporal la OS) pentru o 
hemianopsie laterală homonimă stângă. HLH sunt uşor de recunoscut şi 
orientează dintr-o dată către o leziune retrochiasmatică de cealaltă parte cu 
hemianopsie sau o leziune a părții posterioare a chiasmei. 

- hemianopsii altitudinale (HA), unde deficitul se găseşte pe cele 2 
hemicâmpuri superioare pentru o hemianopsie altitudinală superioară şi pe cele 2 
câmpuri inferioare pentru o hemianopsie altitudinală inferioară, care însă nu au o 
valoare localizatorie prin ele însele. 


HBT re a Îl] 
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| S-au descris unele forme particulare de hemianopsii: 

| - hemianopsii homonime duble: se caracterizează prin respectarea câmpului 
macular, formând un câmp vizual la 5% în jurul foveei prin lezarea ambelor 
radiaţii optice şi dubla leziune corticală, dar cu respectarea localizării maculare; 

- hemiacromatopsii heteronime în leziunile chiasmatice sau de partea opusă 
leziunii situate posterior de chiasmă caracterizate prin pierderea vederii culorilor 
în cele 2 hemicâmpuri modificate ce se poate complica ulterior cu pierderea 
vederii şi pentru spotul alb. 

Scotoamele hemianopsice pot fi bitemporale, binazale sau homonime. Pot să 
apară izolat în debutul unei afecţiuni şi să rămână nemodificate sau pot evolua cu 
apariţia hemianopsiei complecte. Scotomul central unilateral asociat cu un deficit 
în cadranul temporal superior opus este denumit scotom de joncțiune produs de o 
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leziune localizată a unghiului anterior al chiasmei. Forma, mărimea şi 
intensitatea deficitelor C.V. în afecțiunea căilor optice depind nu numai de 
segmentul anatomic afectat cât şi de întinderea leziunii şi de evoluţia bruscă sau 
progresivă. Astfel o leziune superficială sau strict localizată poate produce 
scotoame hemianopsice, hemianopsie în cadran sau hemianopsie în semilună. 

| Criteriile de luat în considerare la înregistrarea CV sunt: 

- topografia şi forma deficitelor: poziția lor în raport cu centrul şi 

importanța lor angulară în raport cu meridianul lor vertical. Se deosebesc astfel: 

- deficite periferice în ştirbituri limitate la un sector, deficite cadranopsice, 
ocupând un cadru inferior sau superior sau deficite hemianopsice; 

- scotoame centrale cadranice sau hemianopsice sau paracentrale; 

- forme mixte; 

Se studiază gradul de congruentä în deficitele de origine retrochiasmaticä: 
există congruentä când deficitele celor 2 ochi sunt identice sau mai precis când 
linia de împărţire a câmpului OD şi ce a câmpului OS sunt superpozabile; în caz 
contrar se vorbeşte HLH incongruentă. În leziunile retrogeniculate deficitul 
fiecărui ochi este identic, congruent. În leziunile tractusului optic hemianopsia 
este incongruentă; după Harrington incongruenta este cu atât mai mare cu cât 
leziunea este mai anterioară. 

- regularitatea izopterelor periferice privind meridianul vertical: cercetarea 
unui decalaj sau a unei ancose; 

- poziția meridianului vertical în raport cu reprezentarea maculară; se 
vorbeşte astfel de împărțire maculară (macular splitting), dacă limita deficitului 
urmăreşte linia mediană la nivel macular şi menajare maculară, (macular 
sparing), dacă această limită respectă o zonă funcțională cu raza de 1-20 în jurul 
maculei mergând către hemicâmpul ore până aproape de 10°. menajarea poate fi 
mai alungită în sens vertical şi chiar atinge izopterele periferice constituind o 
dungă în exces ( Dubois-Poulsen) sau „over shot” al anglosaxsonilor. Se crede 
că în aceste procese intervine probabil de asemenea un fenomen de schimbare a 
localizării spațiale pentru câmpul restant: 

- pata oarbă: mărimea şi configuraţia izopterelor la nivelul său: trebuie 
deosebite excluziile fiziologice ale petei oarbe, de o excluzie patologică având 
valoarea unei hemianopsii la început şi care se întinde pe mai multe izoptere; 

- intensitatea deficitului, care poate fi absolut sau relativ; 

- panta, deficitul indicat prin apropierea diferitelor izoptere: panta deficitului 
este abruptă când toate izopterele se suprapun la acest nivel, o pantă este lină 
dacă din contra izopterele sunt distante una de alta; o pată lină indică mai curând 
o evoluţie în curs, o pantă rigidă, un proces stabilizat; 

- evoluţia, independent de criterul precedent, apreciat pe înregistrări 
succesive, indicând o agravare sau o recuperare. Se deosebesc astfel hemianopsii 
trecătoare. 
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Pupila 

În leziunile căilor optice se constată diverse modificări ale reflexelor 
pupilare, semnul pupilar a lui Behr în hemianopsia localizată la tractus; pupila de 
partea hemianopsiei este ceva mai mare ca cea a celuilalt ochi. Acest semn pare 
excepțional şi discutabil căci există şi alte cauze de anizocorie. Se poate constata 
în acelaşi mod un reflex fotomotor mai slab pe ochiul de partea HLH în leziunile 
tractusului şi aceasta s-ar putea explica prin faptul că este vorba în acest caz de 
ochiul la care există un deficit al hemicâmpului vizual temporal şi că în general 
hemicâmpul vizual temporal este mai reflexogen prin mărimea sa, decât 
hemicâmpul vizual nazal. Rigiditatea hemiopică pupilară (reacția lui Wernicke), 
constă în absența sau diminuarea reflexului fotomotor la iluminarea CV orb, ceea 
ce arată în mod obiectiv prezența unei hemianopsii şi în plus localizează leziunea 
la tractus pentru o HLH căci calea aferentă a reflexului fotomotor însoţeşte calea 
optică senzorială până în vecinătatea ganglionului geniculat, pe care apoi o 
abandonează; îndărătul CGL nici o leziune nu este susceptibilă de a altera 
reflexul pupilomotor. Leziunile mai anterioare, din contra, produc abolirea 
reflexului imediat ce stimularea luminoasă intereseaază numai hemiretina oarbă. 
Examinarea se va face la lampa cu fantă proiectând oblic un fascicol îngust pe 
hemiretina oarbă. 

Valoarea acestui test este însă redusă căci pe plan practic este dificil de a 
restrânge lumina la un mic câmp datorită refracției în mediile ochiului a 
iluminării de cealaltă parte prin sclerotică şi coroidă. De altfel puterea 
pupilomotorie a retinei descreşte rapid din centru către periferie şi există o 
oarecare anizocorie fiziologică în iluminarea laterală (Wilbrand-Saenger). Au 
fost concepute (hemikinesimetre), diferite tehnici de înregistrare, dar nu sunt prea 
satisfăcătoare. Ba mai mult, există restricţii asupra valorii localizatoare a acestui 
semn: 

- absența acestui semn inversat nu exclude posibilitatea unei leziuni înaintea 
CGL; 

- excepțional el a putut fi găsit într-o hemianopsie bitemporală sau în caz de 
leziuni retrogeniculate (Campos şi Cibis); 

- semnul lui Gunn ar fi mai important, el corespunde dilatării relative a celor 
2 pupile când un stimulus luminos trece de la ochiul cel mai bun la ochiul cel mai 
afectat si la apariția unei contractii în mişcarea inversă. 

Pot fi testati si alți parametri ai fiziologiei oculare: diferențele de adaptare 
locală, frecvențele critice de fuziune, diferenţele critice de fuziune, diferențele 
tipurilor de oboseală locală, sensibilitatea locală la culori. Perturbări ale 
motricitätii oculare pot traduce o hemianopsie prin strategia sacadelor 
(Meineuberg), prin studierea NOC, care în plus are o valoare localizatoare pentru 
HLH. În leziunile lobului parietal se constată abolirea sau cel putin alterarea, 
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NOC indus de urmărirea tamburului turnant către partea leziunii. Asocierea unei 
HLH şi a unei asimetrii a NOC are o mare valoare localizatoare şi nu se observă 
nici în caz de leziuni pregeniculate, nici în caz de leziuni occipitale. 

Impersistența oculomotorie (fenomenul lui Riddoch). La unii bolnavi 
stimularea CV sănătos se însoţeşte de o atracție incoercibilă a privirii către 
stimul, cu tot îndemnul repetat de a menține privirea în față. El se poate observa 
uneori în absența hemianopsiei şi în acest caz este însoțit adesea de o extincție 
vizuală. Semnul lui Riddoch poate fi considerat un semn de neglijență spațială 
relativă a diferitelor sectoare şi a ambelor papile, fibrele optice peripapilare şi 
trecerea lor la nivelul marginei papilare, care poate apărea prea netă. 

Afectiunile chiasmatice şi de asemenea leziunile tractusului optic produc o 
atrofie optică de tip primitiv, retrogradă cu apariție tardivă, relativ asimetrică. La 
mai multe săptămâni după instalarea leziunilor se constată apariţia unei 
decolorări parţiale a celor 2 papile de partea CV sănătos: acestea n-au însă 
niciodată intensitatea atrofiilor, care se observă în leziunile nervului optic. În 
leziunile căilor optice retrogeniculate aspectul FO apare normal. Prin urmare în 
leziunile neuronului infranuclear se constată prezența unei atrofii optice, pe când 
în leziunile supranucleare papila optică este normală. Modificările 
oftalmoscopice sunt uneori asociate cu paralizii oculomotorii (III, IV, VI) sau o 
oftalmoplegie datorită unor leziuni ale sinusului cavernos. Se pot întâlni de 
asemenea nevralgii de trigemen şi tulburări de sensibilitate corneeană. În leziunile 
căii optice retrogeniculate se poate observa afectarea motilitätii oculare, unele 
paralizii oculomotorii fiind produse le leziuni asociate ale trunchiului cerebral 
sau de o hipertensiune intracranianä. Uneori se găsesc asociate şi tulburări ale 
motilitäfii conjugate. Examenul comportă în plus determinarea TO, cercetarea 
unei paralizii oculomotorii, studiul vederii culorilor, etc. 

Prezenţa de simptome psihovizuale. Fie deficitare (angozii vizuale) sau 
pozitive (halucinaţii vizuale) ele traduc caracterul cerebral, chiar cortical, al 
leziunilor. 

Diagnosticul diferenţial. Se vor distinge în primul rând artefactele de 
examen. Pentru o persoană necorectată sau insuficient corectată pe plan optic, se 
pot nota la înregistrarea CV scotoame întinse cu pantă lină, care dispar cu 
interpozifia corectiei. La un pacient cu miopie forte sau la afak, examenul trebuie 
practicat cu lentile de contact. Mărimea nasului nu are mare importanță asupra 
câmpului vizual nazal. Vârsta poate din contra să aibă influență, cu posibilitatea 
strâmtării concentrice prin scleroză senilă, privind mai ales câmpul temporal. 
Simulaţia sau modificările psihopatologice a C.V. nevroze anxioase şi depresive, 
pitiatism, se traduc rareori printr-o hemianopsie. Ca urmare pacientul trebuie să 
fie conştient de posibilitatea unei astfel de leziuni a C.V. când acuză diminuarea 
vederii unui ochi. Testat el acuză o hemianopsie dreaptă dacă este vorba de 
ochiul drept, stângă dacă este vorba de ochiul stâng. Nu se constată monocular 
nimic la ochiul sănătos. Testul binocular pune din contra în evidență o 


hemianopsie totală binocularä în direcția ochiului pretins afectat. În plus 
hemianopsia este atipică, nerespectând verticala. Pentru Kestenbaum testul de 
inducţie al mişcărilor este interesant pentru a face diferența. PEV sunt de 
inregistrat dar nu pot avea valoarea de probă când sunt normale. Simularea unei 
cecitäfi complete poate evident pune o problemä dé diagnostic, o cecitate 
corticală sau cerebrală. 

i Pentru alte afecțiuni diagnosticul poate fi discutat. În fața unui aspect 
unilateral de hemianopsie, poate fi vorba de o manifestare inițială precedând o 
adevărată hemianopsie. 

La persoanele monoftalme cu o adevărată hemianopsie se riscă de a ignora 
prezența acesteia dacă nu este tipică; dacă este vorba de o amputare temporală 
poate fi vorba de o hemianopsie bitemporală sau de HLH printr-o leziune de 
partea ochiului fără vedere, de o leziune anterioară de partea ochiului sănătos sau 
a nervului său optic, amputând un hemicâmp vizual. 

În faţa unui aspect de hemianopsie, o hemianopsie adevărată trebuie 
deosebită de deficitele bilaterale ale unui hemicâmp vizual mai mult sau mai 
putin întâmplător. Examenul oftalmologic permite de a depista opacităţi 
anterioare de aceiaşi parte, dacă sunt corneene şi încrucişate, când ele sunt 
cristaliniene sau retrocristaliniene. Patogenia retiniană papilară sau a nervului 
optic poate stimula diferite tipuri de hemianopsie. 

Examene complementare. Radiografiile standard nu au decât un rol redus 
fiind rezervate explorării malformatiilor craniofaciale şi traumatismelor (fracturi, 
corpi străini). În neurooftalmologie se utilizează incidența de profil luând un 
clişeu al amsamblului craniului ceea ce permite de a avea o vedere generală 
asupra craniului şi a diferitelor structuri osoase în special jugum, $eaua 
turcească, bolta. Se vor utiliza ecografia A şi B, TDT şi imagistica prin RMN. 
Nu este necesar de a se utiliza toate cele 3 metode , datele lor fiind uneori 
identice, alteori complementare. Indicatiile lor receptive depind de semnele clinice 
şi structura specifică de explorat. Se va începe prin explorarea prin metoda cea 
mai simplă şi mai ieftină. Angiografiile au indicaţii limitate (fistule carotido- 
cavernoase). 

Explorarea prin ultrasunete mai ales codificarea prin culori a semnalelor de 
debit înregistrate şi evaluarea lor spectroscopicä au valoare mai ales prin analiza 
spectrală pentru diagnosticul precoce şi tratamentul profilactic în afecțiuni 
vasculare, utilizarea inhibitorilor de agregare în determinarea sistematică pentru 
evaluarea factorilor de risc. Ecodoplerul în culori complectează datele furnizate 

de ecografie şi se va folosi pentru a studia vascularizatia cerebrală; el este utilizat 
pentru diagnosticul insuficientei carotidiene şi vertebro-bazilare. 

Ecoencefalografia poate pune în evidență deplasarea unor structuri cerebrale 
de către procesele expansive.Termografia facială poate fi utilă, aplicată ca o 
metodă complementară în diagnosticul exoftalmiei uni sau bialterale a tumorilor 
şi pentru studierea afecţiunilor cerebrovasculare, în special a alterärilor 
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circulatorii care produc o asimetrie termică. 

Tomografia computerizată (Tomodensitometria). Se bazează pe o analiză 
fină a diferențelor de densitate a structurilor tisulare; un ordinator permite de a 
modifica analiza scărilor de densitate, fără să fie necesară o nouă iradiere a 
bolnavului. Se obțin astfel veritabile secțiuni anatomice, axiale şi frontale. Este 
posibilă o reconstituire a imaginii de profil plecând de la cele 2 incidențe 
precedente. Imaginile de profil trebuie să individualizeze, în cazurile normale, cel 
de al treilea ventricol cu cele 2 recesusuri chiasmatice, infundibilul şi planşeul 
său subțire şi regulat, cisternele chiasmatice şi înfundibulare, chiasma bine 
vizibilă sub forma unei dungi clare în jos şi înainte. Pe secțiunile laterale sunt 
vizibile carotidele supracavernoase. 

Pe tomografiile din față, efectuate la fiecare 2 cm se observă imaginea de 
măciucă a chiasmei, tija pituitară, al treilea ventricol suprajacent, în poziţie strict 
mediană, iar lateral carotidele supracavernoase. Se efectuează secțiuni fără şi cu 
injecție de contrast intravenos. Acest contrast pune în evidență vasele şi 
structurile vascularizate şi pe de altă parte rupturile barierei hematoencefalice 
(infarct recent, tumoră malignă). Şeaua turcească este explorată pe secțiune 
axială. Datorită produselor de contrast, nervii oculo-motori şi ramurile perechii V 
pot fi vizualizate în loja cavernoasă; din cauză că chiasma se scaldă în lichidul 
cefalorahidian al cisternei chiasmatice, ea este vizibilă. Sinusul sfenoidal şi 
cavumul sunt vizibile de dedesubtul şeei. Tractusurile optice sunt vizibile la 
nivelul unghiurilor laterale a părții posterioare a cisternei chiamatice; ele sunt 
uneori vizibile pe secțiune axială. 

Radiațiile optice nu sunt niciodată vizibile direct în lobul temporal, lobul 
parietal şi lobul occipital. Din contra cortexul scizurei calcarine invaginat în fața 
internă a lobului occipital este spontan vizibil iar după injectia de contrast 
intravenos se asistă la o creştere a densității cortexului. Ansamblul formează o 
imagine ovalară în profunzimea lobului occipital, care nu trebuie confundată cu o 
tumoră. Bilateralitatea imaginei ridică orice îndoială. 

TDT cu emisie de fotoni unici (CT dinamică). Constituie o variantă 
tomodensitometrică a scintigrafiei clasice, care constă după absorbire de xenon 
133 în efectuarea unei tomografii cerebrală dinamice. Perfuzia țesutului cerebral 
este înregistrată în ml/100/gr min şi reprezentată în culori. Metoda este mai 
sensibilă decât TDT obişnuită putând pune în evidență zone de infarctizare, fiind 
foarte utilă în caz de accidente ischemice trecătoare, care lasă zone cu debit 
scăzut fără necroze corespondente. Poate fi utilizată şi ca test funcțional; 
mişcarea mâinii produce creşterea cu peste 20% a debitului sangvin în cortexul 
de partea opusă ca şi mişcarea ochilor, care influențează zonele corticale 
corespondente. 

TDT cu emisie de pozitroni cu fotoni cuplafi (SPECT). Se foloseşte 3 metil 
—D- glucoză ca trasor permiţând studiul perfuziei locale, atât pentru substanța 
albă cât şi pentru substanța cenuşie a zonei cu debit redus. 


Arteriografia cerebrală. Păstrează încă indicații importante chiar după 
apariția scanerului şi a angio RMN. Ea trebuie să fie selectivă. Artificiile tehnice 
de substractie stereoradiografice şi tomografice rafinează imaginile. 
Arteriografiile pot fi efectuate în scop diagnostic şi în scop terapeutic. 

Arteriografii în scop de diagnostic. Aspect normal. 

Carotida internă. Îşi are originea la bifurcația carotidiană în afara şi 
îndărătul carotidei externe, având apoi un traiect vertical la gât, până în spaţiul 
subcarotidian posterior, apoi în canalul carotidian al stâncii unde ea este 
verticală, apoi orizontală. Ea descrie apoi sifonul coroidian la nivelul traversării 
sinusului cavernos şi se termină îndărăt si deasupra clinoidei anterioare, simetrică 
în raport cu linia mediană cu omoloaga sa controlaterală. Ea se divide în 
cerebrală anterioară, care rămâne pe linia mediană, pe cliseele din față şi se 
mulează pe convexitatea anterioară a genunchiului corpului calos din profil, 
silviana (cerebrala mijlocie) oblică, în sus şi îndărăt, ea merge în valea sylviană. 
Din trunchiul carotidian supracavernos iau naştere: coroidiana anterioară 
inconstant opacifiată, comunicanta posterioară, care din față se mulează pe 
trunchiul cerebral devenind un traiect în formă de liră. 

Artera vertebrală. Formează cu omologa sa de partea opusă trunchiul 
bazilar, care se situează în santul bazilar şi se bifurcă în arterele cerebrale 
posterioare. 

Angiografia în scop terapeutic. În ultimii ani la angiografia diagnostică s-a 
adăugat angiografia terapeutică; cateterismul selectiv a unor pedicoli arteriali 
permite de a-i oblitera embolizându-se cu mici bile de plastic, substanțe plastice 
solidificabile rapid sau cu baloane largabile. În unele cazuri de tumori vasculare 
embolizarea poate asigura singură vindecarea tumorilor cu condiția ca toate 
pediculele nutritive să fi fost embolizate de unde importanța arteriografiei 
preoperatorii. În alte cazuri embolizarea se face înaintea timpului chirurgical în 
scopul de a o face pe acesta mai putin hemoragic. În caz de anevrisme, de fistule 
arteriovenoase, plasarea unui balon largabil la nivelul coletului anevrismului sau 
de spire metatice în punga anevrismală poate antrena vindecarea. Acest aspect 
terapeutic al arteriografiei în tratamentul malformaţiilor vasculare este foarte 
important, căci tratamentul chirurgical nu este totdeauna posibil şi riscurile sunt 
mari. În anevrisme se practică obliterarea cu spirale metalice. 

Angioscintigrafia izotopică (scintigrafia cerebrală dinamică). Se execută 
cu technetium 90 pentru studierea perfuziei unei emisfere cerebrale, evaluarea 
regiunei bifurcatiei carotidiene la nivelul căreia se localizează aproximativ 70% 
din afecțiunile vasculare;ea permite de asemenea diagnosticul precoce (stadiul I 
al arteriopatiei extracraniene asimptomatice). 

Rezonanța magnetică nucleară (RMN). Se bazează pe proprietăţile 
electromagnezice ale nucleului atomului de hidrogen plasat într-un câmp 
magnetic. Pentru formarea imaginii prin RMN se utilizează un câmp magnetic 
puternic (15-20.000 G) care aliniază protonii. Un al doilea câmp magnetic 
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oscilant declanşează o basculare a axului de rotație al protonilor. Când acest 
câmp oscilant este întrerupt protonii îşi reiau alinierea lor inițială emițând un 
semnal. Se înregistrează semnalul coresponzând rotației protonilor. Semnalul 
depinde de 3 parametri principali: densitatea protonilor (Rho), timpul de relaxare 
T, şi timpul de relaxare T}. Undele de radiofrecvență sunt transmise şi 
recepționate de antene diferite după structura regiunii de explorat. Dacă semnele 
clinice evocă o patologie a chiasmei, a căilor optice retrochiasmatice, a căilor de 
oculomotricitate sau dacă leziunea este volumionoasă şi stă călare pe orbită şi 
structurile din jur, se vor efectua de asemenea secțiuni explorând căile optice su 
trunchiul cerebral cu antenă de cap. Calculul informatic permite o construcție a 
| imaginii în diferitele planuri ale spaţiului. Se poate efectua construcția în 3 
| planuri si vizualiza vasele, (angio RMN) si chiar se poate efectua un studiu 
dinamic. 

RMN se aplică în special studierii creerului, rachisului, măduvii spinării. 
Rezoluţia contrastelor este superioară aceleia din CT. Rezultatele sunt în special 
spectaculare pentru explorarea regiunii hipofizare, a trunchiului cerebral şi a 
creeraşului. Imaginile obişnuite la nivelul sistemului nervos central au 
perfecțiunea unor secţiuni anatomice. În studierea căilor optice RMN furnizează 
date mai bune decât TDT, dar aceasta este excelentă pentru studierea bazei 
osoase, cele 2 metode completându-se reciproc. RMN permite punerea în 
evidență a chiasmei şi a structurilor învecinate în secțiuni subțiri, seriate, 
alăturate, după orientarea aleasă, fără a mobiliza bolnavul şi fără acte agresive. 
Se pot efectua secțiuni sagitale, oblice, după axul nervului optic şi de a vizualiza 
joncţiunea sa cu chiasma. Plecând de la o vizualizare sagitală se pot programa 
secţiuni axiale în planul chiasmei şi pune în evedență ansamblul chiasmei, nervii 
optici intracranieni, tractusurile optice. Tonalitatea diferitelor structuri este 
proporțională cu intensitatea semnalului, şi variază după tipul de secvență. Se 
vor efectua 3 tipuri de secvență în cel 3 planuri: 

- o secvență ponderată, Rho, dependentă de densitatea protonolor; 

- o secvență ponderată T, dependentă în special de relaxarea longitudinală a 
protonilor; 

- o secvență ponderată T2 dependentă de relaxările transversale. 

În secvența ponderată T, chiasma şi ansamblul structurilor nervoase sunt 
tonalitatea gri contrastând cu lichidul cerebrospinal (LCR), gri închis. În 
secvențele ponderate T», chiasma şi structurile nervoase rămân în totalitate gri 
| mediu, în timp ce LCR devine alb. În cele 2 secvenţe chiasma este bine delimitată 
| în raport cu LCR al cisternei chiasmatice şi a celui de al 3-lea ventricol, din 
| contra în secvențele ponderate în Rho, LCR este de tonalitate gri, care poate fi 
i 
| 
| 
| 


identică cu cea a chiasmei; în acest caz imaginea chiasmei dispare, confundată cu 
cea a LCR, de aceea interpretarea imaginii se va face în cunoaşterea frecvențelor 
utilizate. Vasele sunt de asemenea bine puse în evidență. Arterele a căror flux 
este rapid apar negre în totalitatea secvenţelor emanate dacă ele sunt efectuate în 
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eco de spin; ele sunt albe în eco de gradient. Venele a căror flux este lent apar în 
alb. Secventele speciale, înjecțiile de produse paramagnetice (gadolinium) 
modifică aceste contraste; ele scurtează T, iar unele secțiuni apar în alb pe 
secvențele ponderate în T, iar unele secțiuni apar în alb pe secvențele ponderate 
în T, căci țesuturile anormale captează această substanță: 


Patologia regiunii chiasmatice 


Regiunea chiasmatică corespunde cisternei optochiasmatice, care constituie 
un lac subarahnoidian situat deasupra diafragmului selar înaintea ventricolului al 
3-lea şi a lamei sale terminale, dedesubtul genunchiului corpului calos şi a 
infundibulului ventricular. Această cisternă este o cale obligatorie de tranzit 
pentru lichidul cefalo-rahidian, care venind din fosa posterioară traversează 
foramenul lui Pachioni, cisterna optochiasmatică, apoi cisterna interhemisferică 
si aceea a convexitatii pentru a ajunge la granulatiile arachnoidiene aproape de 
sinusul longitudinal superior, unde va fi evacuată în sistemul venos. Această 
trecere obligatorie explică vulnerabilitatea chiasmei în arahnoiditele regiunii şi 
rolul unor tumori ale chiasmei în geneza hidrocefaliilor. 
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rolul unor tumori ale chiasmei în geneza hidrocefaliilor. 
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Fig. 30 b 
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dezvoltă în vecinătate. Afectiunile regiunii chiasmatice se manifestă printr-un 
ansamblu de simptome, sindromul chiasmatic, care comportă tulburări oculare, 
tulburări neuro-endocrine şi semne radiologice. Sindromul chiasmatic se 
datoreşte în majoritatea cazurilor unui proces tumoral (80%), simptomatologia sa 
fiind influențată de sediul neoformaţiunii. 


Fig. 32 


Fig. 33 
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Tulburări oculare 

Pe primul plan (80%) se află tulburările perimetrice, bilaterale, ale căror 
debut şi evoluție sunt explicate prin acțiunea proceselor patologice asupra 
topografiei fibrelor chiasmei, încât o explorare atentă este indispensabilă pentru a 
putea depista primele modificări ale CV. În afară de procesele patologice care 
produc o comprimare a chiasmei (tumorale, vasculare, etc.) şi tulburările 
circulatorii, care interesează nutriția fibrelor vizuale, influențează sindromul 
deficitelor perimetrice, care de obicei sunt asimetrice. 

Modificarea caracteristică leziunilor chismatice este hemianopsia 
bitemporală (Fig. 31) care apare datorită compresiunii fascicolelor încrucişate 
ale fibrelor optice. Ea poate fi simetrică sau asimetrică, atipică sau chiar 
anarhică, după sediul şi natura afecțiunii, totală sau parțială şi în acest caz 
interesează mai întâi cadranul temporal superior, dacă procesul în cauză este 
infrachiasmatic, sau cadranul temporal inferior, dacă el este suprachiasmatic; ea 
poate interesa câmpul periferic şi/sau câmpul central (Fig. 32); în unele cazuri 
tabloul campimetric comportă câtva timp un scotom central (Fig. 33) sau un 
scotom arciform. Când compresiunea este lateralizată se asociază o cecitate 
monoculară la o afectare a câmpului vizual temporal al celuilalt ochi. La început 
se constată apariţia unei ştirbituri simetrice în cadranul temporal superior, mai 
întâi pentru testele colorate, apoi pentru cele albe (Fig. 34); aceasta se extinde şi 
interesează şi cadranul temporal inferior. Ulterior, este prins la rândul lui şi 
cadranul nazal inferior, şi în cele din urmă şi cadranul nazal superior. Se pot 
individualiza (Kestenbaum) diverse modalități topografice de deficite bitemporale 
(Fig. 31-34): 

- sindroame chiasmatice mediane (deficite bitemporale simetrice); 

- sindroame chiasmatice posterioare (hemiscotom bitemporal) central); 

- sindrom chiasmatic inferior (leziuni inițiale ale cadranelor temporale 
superioare); 

- sindrom chiasmatic superior (interesează mai întâi cadranele temporale 
inferioare); 

- sindromul unghiului anterolateral se manifestă prin 3 tablouri diferite: un 
scotom central temporal de partea lezată (scotomul jonctiunii Traquair) şi o 
ştirbitură periferică a câmpului temporal superior al celuilalt ochi: 

- asocierea unui scotom central monocular sau a unei cecitäfi complete a ochiului 
situat de partea lezată şi a unui deficit temporal superior al celuilalt ochi, - 
hemianopsie bitemporală în 3 cadrane; 

- sindromul unghiului posterolateral — produce, fie asocierea unei hemianopsii de 
partea opusă şi a unui deficit situat în cadranul temporal inferior de aceeaşi 
parte (leziunea genunchiului posterior), fie asocierea unei cecități a ochiului 
situat de partea leziunii şi prezența unei amputäri a câmpului temporal a ochiului 
de partea opusă. Se mai pot observa și numeroase aspecte atipice. 
| Uneori, cadranul temporal superior prezintă o simplă stirbiturä, apoi este 
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amputat cadranul temporal inferior, lăsând să persiste numai o simplă insulă de 
vedere centrală. Alteori, cadranul temporal inferior este primul interesat. Se poate 
întâlni, de asemenea, o strâmtorare bitemporală simetrică, ce afectează treptat şi 
în mod egal ambele cadrane temporale superioare, dar respectă punctual de 
fixatie. Dacă leziunea progresează se poate observa un deficit asimetric datorită 
lezării chiasmei şi a unui nerv optic. Aceste aspecte se întâlnesc la bolnavii, care 
se prezintă tardiv la consultatie cu cecitate unilaterală si cu pierderea câmpului 
temporal al celuilalt ochi (hemianopsie depăşită). 

Mărirea petei lui Mariotte, care este lărgită si mai ales alungită, întinzându- 
se în cadranul temporal superior, mai rar inferior, modificările sunt bilaterale şi 
asimetrice, asociindu-se cu o depresiune izopterică a cadranelor temporale 
superioare sau inferioare. Această lărgire se face în pantă lină fără modificări 
fotometrice, uneori pata oarbă poate servi ca punct de plecare pentru scotoame 
arciforme, care se opresc net pe linia mediană. Deficitele bitemporale, în afara 
evoluţiei clasice prin leziuni mediane ale chiasmei descrise mai sus (tipică pentru 
adenomul hipofizar, care se dezvoltă supraselar) pot debuta printr-un scotom 
periferic, situat în cadranul temporal superior, la unirea meridianelor orizontal şi 
vertical. Acesta va îngloba pata lui Mariotte, producând numai pe izopterele 
interne un scotom arciform caracteristic, în timp ce izopterele externe rămân 
intacte, porțiunea externă a câmpului vizual formând o insulă temporală, care 
ulterior va dispare. Mai târziu, este cuprins cadranul temporal inferior, cadranul 
nazal inferior şi la sfârşit cadranul nazal superior, ceeace are ca urmare apariția 
unei cecitäti. Hemianopsia bitemporalä se poate traduce şi prin alte forme 
scotomatoase, înşelătoare: scotoame supra şi subcecale, scotoame centrocecale 
bilaterale, scotoame arciforme limitate nazal la linia nazală, scotoame oblice. 
Leziunea genunchiului anterior al chiasmei se traduce printr-un scotom central 
partial (de joncțiune, pe un ochi şi printr-o amputare a câmpului temporal 
periferic, la celălalt ochi. 

Uneori deficitul câmpului vizual priveşte regiunea centrală putând debuta 
printr-un scotom cadranopsic, sau hemianopsic bitemporal paracentral situat în 
cele 10° centrale. De remarcat că în toate cazurile bilateralitatea este asimetrică, 
spre deosebire de deficitele retrogeniculate. Deficitul central se poate asocia 
adesea cu anomalii privind izopterele periferice. Hemianopsia poate fi reprodusă 
uneori de: 

- o afecțiune corioretiniană (miopie cu atrofie corioretiniană subjacentă sau 
ectazie, heredodegenerescente atipice, „sindrom Kearns”, sclerozä coroidiană, 
striuri angioide, ruptura coroidiană traumatică, retinopatie prin antipaludice- 
cloroquine, sechele de decolare de retină, coroidite); 

- o anomalie a papilei (disversiunea papilei, hipoplazie nazală a nervilor 
optici, fosete colobomatoase, fibre cu mielină, drusen ale papilei); 

- nevrite optice retrobulbare, atrofii optice, pseudopapilite vasculare, 
meningiom bilateral al tecilor nervilor optici. 
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În cazuri extrem de rare se poate observa o hemianopsie binazală ce denotă 
o leziune în vecinătatea chiasmei, care interesează fibrele optice directe provenite 
din cele două retine temporale; ea se poate explica prin lezarea ambilor nervi 
optici în lungul marginei lor externe, în porțiunea lor prechiasmatică, printr-o 
compresiune bilaterală a chiasmei de către carotida internă sau ramurile sale, ce 
s-ar efectua fie printr-o compresiune laterală a unghiului anterior al chiasmei 
deplasând de asemenea celălalt nerv către o carotidă ateromatoasă şi rigidă de 
partea opusă (arahnoidită optochiasmatică, tumori juxtaselare, parietale sau 
frontale), fie printr-o distenzie a celei de al 3-lea ventricol producând 
compresiunea superioară către cele două carotide ateromatoase (tumori 
subtentoriale şi intraventriculare); hemianopsia nazală unilaterală, de asemenea 
foarte rară, ține de o compresiune unilaterală a chiasmei. Hemianopsiile binazale 
sunt mai adesea de alură cvadranopsică inferioară ; ele sunt în general neregulate 
şi asimetrice. Se întâlneşte de obicei o simplă contracție a CV nazal, care uneori 
poate fi amputat în totalitate; deficitul este fie relativ, fie absolut. Se pot întâlni 
uneori hemianopsii altitudinale, care interesează jumătatea superioară sau 
inferioară a fiecărui ochi. Hemianopsiile în diagonală ce afectează cadrane opuse 
ale CV indică leziuni chiasmatice laterale, iar HLH pot surveni atunci când 
compresiunea se exercită în partea posterioară a chiasmei şi mai mult pe un 
tractus optic. 

Diagnosticul diferențial se va face cu hemianopsii binazale, de cauză 
oculară; glaucom cronic în stadiu avansat, hipoplazie, drusen sau fosete ale 
nervului optic, unele neuropatii optice ischemice, inflamatorii, evoluţia unui edem 
papilar pur cu amputarea inferonazală a CV către atrofia optică, edeme retiniene 
apărute la nivelul retinelor temporale (diabet). Tumorile intraselare (adenoame) 
produc în general modificări tipice ale CV (hemianopsii bitemporale), în timp ce 
tumorile supraselare (meningioame, craniofaringioame) dau modificări de acelaşi 
tip, dar asimetrice. Afectiunile inflamatorii infiltrative (neuroarahnoïdite 
optochiasmatice), determină modificări neregulate ale CV. 


| 
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Scăderea acuităţii vizuale 

| Acuitatea vizuală rămâne mult timp subnormală şi scade însă în mod 
| progresiv când fibrele directe şi încrucişate sunt lezate simultan. Scăderea de 
i vedere poate fi foarte asimetrică cu pierderea vederii unui ochi, când procesul 
este foarte lateralizat. Scăderea de vedere este în general tardivă şi se manifestă 
când papilla optică s-a atrofiat, indicând o leziune accentuată a căilor de 
conducere; scăderea de vedere poate apare precoce în caz de leziuni inflamatorii 
sau în caz de tumori cu evoluţie rapidă, localizate în regiunea marginii 
posterioare a chiasmei. În formele periferice se constată o jenă laterală. Ea este 
rareori conștientă, uneori pacientul descriind o senzaţie de ştergere a vederii 
temporale. Dificultăţile la citit pot fi mai marcate, un ochi nu vede ultima parte a 
liniei, altul începutul. La conducerea automobilului vederea în retrovizor poate fi 


dificilă. 


Vederea centrală, în special după un traumatism chiasmatic, poate prezenta 

un defect de localizare spațială la limita câmpului orb. Împărțirea maculară poate 
fi studiată cu diverse teste: moturile lui Haidinger, steaua visuscopului, 
postimagini, spotul lui Maxwel. În acest caz nu este posibilă fuziunea, există însă 
o juxtapunere a imaginilor fiecărui creer, dar instabilă în special în mişcările 
oculare. Ea este asemănătoare cu vederea monoftalmului, unde cele 2 
hemicâmpuri sunt primite la nivelul creerului, cealaltă la nivelul creerului stâng, 
dar cu diferența unei asociații stabile. 
S-au notat şi alte semne funcționale: pierderea profunzimii câmpului care poate 
jena lucrările precise; ea este explicată prin inversarea celor 2 câmpuri oarbe 
datorită convergentei, antrenând o arie oarbă centrală triunghiulară dincolo de 
punctual de fixatie, dispariția fugace centrală, dedublarea orizontală sau verticală 
a părților centrale a imaginilor, după cum există o deviafie oculară în 
convergență sau divergență. Deviatia poate fi favorizată printr-un deficit 
oculomotor, o heteroforie decompensată uneori printr-un fenomen de glisare a 
hemicâmpurilor. Nu se constată o vedere reziduală în hemicâmpurile oculare, dar 
există fenomenul de halucinaţii vizuale elementare (scântei, flăcări) datorită 
leziunilor bitemporale depäsite prin eliberarea unei activităţi cerebrale 
independente. 


Modificări oftalmoscopice 

Afectiunile chiasmatice produc o atrofie optică cu marginile nete de tip 
primitiv, retrograd, de apariţie tardivă (4-7 săptămâni) relativ simetrică, care 
începe cu sectorul nazal al papilei. În stadiul preatrofic, papila prezintă o culoare 
gălbuie (Cushing şi Walker). Aspectul atrofic de paloare poate cuprinde dintr-o 
dată toată papila, dar s-a descries o formă precoce caracteristică: atrofie optică în 
panglică situată aproape orizontal. Se constată de asemenea o estompare a 
striatiunilor fibrelor optice din care cauză marginile papilei optice apar mai 
precise. Uneori se constată o atrofie postedem. Unele tumori supraselare, cu 
evoluție importantă, obturând gaura ventriculară a lui Monro, influențează 
circulaţia lichidului cefalorahidian şi determină o hidrocefalie cu hipertensiune 
intracraniană şi stază papilară. Uneori se poate observa un amestec de atrofie şi 
stază. Se poate constata de asemenea o atrofie optică primitivă de o parte, cu 
stază papilară de partea opusă (sindromul lui Foster — Kennedy), ceea ce denotă 
prezența unei leziuni a etajului anterior al bazei de partea atrofiei optice 
primitive. Foarte rar tumorile chiasmatice se pot întovărăşi de o stază papilară 
strict unilaterală (meningiom în placă care comprimă unghiul sfeno-cavernos). 


Modificările pupilare. 
Depind de intensitatea lezării chiasmatice, În cazuri foarte rare se observă o 
anizocorie în legătură cu o atrofie optică accentuată, iar în caz de deficite 
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perimetrice foarte întinse se poate constata reacția hemiopică a lui Wernicke. 


Tulburări nervoase. 

S-au constatat: cefalee, tulburări oculomotorii (paralizia MOE, MOC, a 
pateticului, oftalmoplegie) datorită unei leziuni a sinusului cavernos sau datorită 
| extenziei laterale a leziunilor; paraliziile oculomotorii se întâlnesc în anevrismele 
şi tumorile maligne; se pot constata de asemenea nevralgii de trigemen şi 
tulburări de sensibilitate corneeană. În unele cazuri se constată un nistagmus în 
basculă (“sec saw nystagmus”). Se pot asocia un nistagmus vertical şi unul 
rotator; la copil un nistagmus monocular sau un spasmus nutans poate fi 
observat într-un gliom chiasmatic. În afară de elementele unui sindrom de HIC se 
pot întâlni manifestări ce denotă o afectare frontală: tulburări de caracter, 
modificări de comportament, inatentie, indiferență. Uneori se pot constata crize 
epileptice oculogire cu sau fără deviația capului; ele sunt izolate sau preced o 
generalizare tonicoclonică secundară; la examenul neurologic se constată o 
asimetrie facială, reflexe osteotendinoase exagerate “grasping reflex” şi un reflex 
palmomentonier. 


Exoftalmia. 
Este foarte rarä si se poate observa în cursul unor tumori juxtaselare, 
anevrisme gigante supraclinoidiene sau ale arterei comunicante anterioare. 


Halucinaţii vizuale (elementare sau figurate). 


Tulburări endocrine. 

Acestea apar datorită leziunilor hipofizei şi se confundă cu simptomele care 
traduc efectul leziunii asupra regiunii infundibulo-tuberiene (Bonnet): 

- tulburările funcţiei sexuale: amenoree pe perioade prelungite, frigiditate, 
impotentä, întârziere în dezvoltarea psihică şi genitală sau din contra, 
macrogenitosomie, aspect ridat al tegumentelor, căderea părului, adipozitate, 
lipodistrofie, realizând aspectul clinic al distrofiei adipozogenitale (Frâhlich- 


Babinschi); 

- tulburări de creştere osoasă: nanism, gigantism (la adolescent), 
acromegalie (la adult); 

- tulburări vasomotorii: paloare, cianoza extremităților, hiper sau 
hipotensiune arterială; 


- tulburări de somn: hipersomnie sau insomnie, apatie; 

- tulburări de metabolism ale apei (diabet insipid) sau glucidelor 
(hiperglicemie); 

- tulburări de termogeneză: pusee febrile inexplicabile; 

- sindrom de hipertensiune intracraniană: cefalee, vărsături, diplopie, 
obnubilări vizuale. 
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; Dozarea hormonală are o importanță primordială pentru diagnosticul 
etiologic la care se pot adăuga tulburări psihice: stări confuzionale sau de 
excitație, agresivitate, amnezie de fixare, fabulatie, false recunoașteri în leziunile 
hipotalamice. Pot aparea crize de epilepsie cu fenomene vegetative, congestia 
feței, hipersecretie lacrimală şi sudorală. 


Modificări radiologice. 

Examenul radiologic standard şi-a pierdut mult din valoare fiind înlocuit de 
TDT şi imagistica RMN. Se va executa un clişeu central putin deasupra unei linii 
ce uneşte cantusul extern la tragus. Se poate observa o balonizare regulată şi 
uniformă a seei turceşti, care poate domina în sens antero-posterior (adenom 
cromofob), sau în sens vertical, cu îngroşarea pereţilor (adenom acidofil), 
modificări ale apofizelor clinoide anterioare (decalcifiate, sau hipertrofiate) sau a 
celor posterioare (decalcifiate sau amputate), produse, nu atât prin dezvoltarea 
marcată a tumorii intraselare cât, mai ales, de creşterea tensiunii intracraniene, 
care contribuie la nivelarea tuturor proeminenfelor osoase ale bazei craniului. În 
tumorile supraselare se poate constata o aplatizare în partea superioară a şeei, o 
osificare a jugului sfenoidal care o prelungeşte înainte, calcificări supraselare în 
nor sau în ghirlandă (craniofaringioame). Tumorile intraselare distrug planşeul 
şeei şi invadează sinusul sfenoidal. 

În fine, glioamele chiasmei deformează şeaua în formă de ploscă, sau în 
omega. Utilizând raze moi, se poate vedea de asemenea conturul vaselor, în 
calcificările produse de arterioscleroză. Clişeele fantei sfenoidale pot arăta 
calcificări, hiperostoze sau o uzură asimetrică, consecință a meningioamelor de 
mică aripă în varietatea lor internă şi, rar, a meningioamelor olfactive. 
Radiografiile găurii optice dau de asemenea date utile. Se poate completa 
examenul printr-o  arteriografie carotidiană, tomodensitometrie, RMN. 
Vizualizarea cisternei optochiasmatice şi recunoaşterea limitelor sale constituie 
primul demers diagnostic a unui proces expansiv al regiunei chiasmatice 
explorată în plan axial prin tomodensitometrie. Aceasta descrie cel mai adesea o 
stea cu 6 sau 5 braţe în cazul când cisterna interpedunculară nu este vizualizată. 
În plus se observă frecvent variaţii de formă şi volum ale cisternei 
optochiasmatice şi depind de lungimea porțiunii intracraniene a nervilor optici ca 
si de unghiul format de aceştia cu diafragma selară. De asemenea şi chiasma este 
subiect de mari variaţii în raport cu tipul cranian al pacientul, vârstă, lungimea 
segmentelor intracisternale a nervilor optici, poziţia chiasmei. 

Scanografia practicată cu, sau fără injectarea unui produs de contrast, 
comportă secțiuni axiale si coronale. Adenoamele apar izodense înaintea injecfiei 
şi prind contrastul în mod omogen şi intens. Imaginea scanografică simulează 
perfect un anevrism, care nu va putea fi înlăturat decât prin efectuarea unei 
arteriografii. Extenzia supraselară şi rapoartele cu căile vizuale, recesusurile 
anterioare a celui de al treilea ventricol sunt observate prin scanografia cuplată 
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de o cisternografie cu metrizamid înlocuind clasica cisternografie gazoasă 
fracționată. 

În examinarea tomodensitometrică a şeii turceşti si a regiunii paraselare, cea 

mai importantă structură anatomică de reper este cisterna chiasmatică, pentru 
vizualizarea căreia este necesară realizarea de secțiuni axiale, coronare şi sagitale 
directe şi reconstrucția de către ordinator după planul dorit. Se vor efectua 
secțiuni subțiri într-un plan paralel cu linia lui Reid (linie de referință de 1-2mm, 
care uneşte marginea inferioară a orbitei, cu mijlocul meatului auditiv extern). 
Pentru o evaluare completă a regiunii optochiasmatice, sunt necesare secțiuni mai 
dorsale, care să includă gaura lui Monro şi partea anterioară a ventricolului al 3- 
lea. Cisterna chiasmatică apare ca o stea patrulateră sau hexagonală, de mică 
densitate: concavitätile anterioare simetrice sunt produse de proiectarea lobilor 
frontali, cele laterale de către porțiunile mijlocii ale lobilor temporali, iar fosa 
interpedunculară formează marginea postero-medială a cisternei; se remarcă pe 
imaginile tomodensitometrice cisterna ambiens, care înconjoară trunchiul cerebral 
postero-lateral. În spațiul descris mai sus se proiecteză formaţiile patologice, de o 
densitate mai mare, mai mult sau mai puţin regulate sau circumscrise, cu sau 
fără legătură la etajul anterior al bazei craniului. Administrarea unei substanţe de 
contrast iodate pe cale sanguină amplifică până la dublu contrastul realizat de 
procesele patologice (de exemplu, glioamele chiasmei apar sub formă de 
îngroşări fuziforme ale acesteia, care se pot extinde anterior pe unul din nervii 
optici şi posterior pe tractus, iar meningioamele micii aripi a sfenoidului apar ca 
opacități aderente la os de diverse dimensiuni, bine circumscrise, care se pot 
prelungi până la orbită, prin erodarea plafonului acesteia). 

În sfârşit, în unele leziuni, pentru mărirea contrastului cisternei chiasmatice, 
se poate utiliza introducerea în spaţiul subarahnoidian, prin punctie lombară, a 
unei substanțe radioopace hidrosolubile, metrizamida (Amipaque), care 
vizualizează în vederea axialä, coronalä şi sagitală saptiile subarahnoidiene ale 
bazei şi conţinutul lor. RMN constituie cea mai recentă metodă de studiere a 
regiunii chiasmatice. 

Abordarea sagitală mediană constituie fără îndoială orientarea de ales 
pentru studierea chiasmei. Ca urmare această orientare sagitală a sectiunilor 
permite de a aprecia dintr-o dată succesiunea sectiunilor alăturate de 5-7mm în 
medie, grosimea chiasmei (normală 3-5mm) evitând la maximum problemele de 
efect de volum partial, pe care abordul axial şi coronal nu permit de a le evita, 
tinând cont de marile variații individuale şi de oblicitate chiasmatică. Abordarea 
sagitală mediană permite ea singură de a evalua unele din principalele criterii 
diagnostic ale oricărui proces chiasmatic: 

- o creştere de volum sau de grosime simetrică sau asimetrică a tractusului vizual 
optochiasmatic; 

- existența şi topografia unei leziuni cisternale optochiasmatice şi räsunetul 
asupra morfologiei si a poziţiei chiasmei; 
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- deformarea reliefurilor peretelui anteroinferior al celui de al 3-lea ventricol; 

- rapoartele leziunilor cu structurile de vecinătate şi în particular cu elementele 
cercului vascular a lui Willis spontan vizibile în RMN datorită parametrului 
flux. 

RMN permite în marea majoritate a cazurilor de a obiectiva leziunile de 
natură vasculară, responsabile sau nu, de leziuni vizuale, fără a se recurge la o 
injecție de produs de contrast intravenos. Pentru aprecierea extenziei laterale a 
procesului patologic al regiunei optochiasmatice este necesară complectarea 
abordării sagitale printr-o orientare axială sau coronală după cum este vorba de o 
leziune intrinsecă sau extrinsecă a chiasmei. Extenzia la tractusurile optice şi la 
segmentele cisternale ale nervului optic este studiată în plan neuroocular (plan de 
orientare cefalică aliniind în acelaşi plan al secțiunii cele 2 cristaline, capul celor 
2 nervi optici şi canalele optice). Evaluarea canalelor optice în marele ax 
anteroposterior permite de a aprecia extenzia posterioară a glioamelor nervului 
optic şi în consecință de a orienta gestul terapeutic. Această abordare axială va 
permite în al doilea timp, dacă este necesar, de a afecta secțiuni sagitale oblice 
orientate în direcția canalului optic şi va permite mai bine de a preciza calibrul 
segmentului intracanalicular al nervului optic şi în acelaşi timp, segmentul 
cisternal situat la distanță variabilă de chiasmă. Porțiunea lateromezencefalică a 
tractusului optic de partea opusă ar putea beneficia în acelaşi timp de această 
abordare sagitală oblică. 

În caz de leziune a regiunii hipotalamice cu extenzie posterioară a 
procesului, infiltrând către tractusurile optice, abordarea coronală ortogonală la 
planul neuro-ocular poate fi susținută de abordarea axială, căci ea permite de a 
aprecia în secţiuni groase gradul de extenzie şi de inflitratie a regiunii bazale a 
nucleilor gri centrali şi în special regiunea substanței perforate anterioare şi a 
regiunii sublenticulare până la releul geniculat, îndărăt. Acest abord coronal 
permite recunoaşterea în caz de gliom optochiasmatic evoluat clasica imagine în 
halteră traducând creşterea calibrului segmentelor intracisternale ale nervilor 
optici şi a părții anterioare a chiasmei. Cât despre leziunile extrinseci ale regiunei 
optochiasmatice ele vor beneficia în afară de abordarea sagitală şi de o abordare 
coronală apropiată, octogonală la planul neuroocular, permițând o evaluare a 
extenziei în înălțime şi lateralitate a diferitelor procese cisternale optochiasmatice 
ca şi cele ale regiunii selare sau lateroselare, în special cavernoase. 

Rapoartele lezionale cu arborele vascular carotidian şi/sau trunchiul bazilar 
ca si ramificatile lor cu destinație encefalică sunt studiate dintr-o dată. Această 
abordare coronală va permite în plus de a recunoaşte în acelaşi timp arhitectura 
septurilor şi a cloasoanelor sfenoidale. În absența oricărui sindrom clinic 
orientând către o patologie a regiunii optochiasmatice, o primă abordare sagitală 
de secţiuni alăturate în secvențe morfologice se spin eco scurt ponderat în Ti, 
trebuie să fie în primul timp practicată dintr-o dată pentru a aprecia caracterul 
intrinsec sau extrinsec al leziunei cauzale. În majoritatea cazurilor se va practica 
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un complement de examen în planul axial în caz de leziune intrinsecă a căilor 
vizuale si în planul coronal în caz de leziune extinsecă regională cu sau fără 
leziunea tractusului optic în secvența de spin eco lung ponderat în T2, de 
preferință în multi eco. Orientare cefalică este recomandată pentru abordarea 
axială şi coronală: planul neuroocular. 


Patogenie 

Mecanismele de producere a leziunilor chiasmatice sunt multiple şi variate, 
iar uneori se pot asocia. Ele pot fi : dilacerarea (traumatisme), compresiunea 
(proces expansiv, dilatatia ventricolului al 3-lea), elongatia (împingerea chiasmei 
| de către neoformatie), strangularea (bridä de arahnoidită, vasele cercului lui 
| Willis sclerozate, dilatate sau alungite) sau ischemia fibrelor optice (obliterarea 
arteriolelor nutritive). De asemenea şi factorii anatomici constituționali (poziția 
chiasmei, lungimea nervilor optici, situația vaselor) pot juca un rol important. 
Analiza rapoartelor lezionale ale căilor optice împarte aceste afecțiuni în 
intrinseci sau extrinseci. 

Leziunile intrinseci de topografie chiasmato-tractusală sunt reprezentate în 
special de glioamele căilor optice. 

Leziunile extrinseci cu răsunet vizual sunt mult mai variate. Este vorba în 
special de tumori cu punct de plecare hipofizar, în special adenoame secretante 
sau nu, tumori congenitale (craniofaringioame, teratoame, epidermoide, 
meningioame de tip supraselar sau sfenoidal în varietatea internă, anevrisme 
dezvoltate pe seama cercului vascular a lui Willis), mai rar se întâlnesc 
cordoame, condroame, germinoame sau pinealoame ectopice, patologie 
granulomatoasă sistemică, responsabilă în unele cazuri de arahnoidită 
inflamatorie cronică. 


| Etiologie 

| Diagnosticul etiologic al sindromului chiasmatic decurge din analiza 
| caracterelor şi a evoluției tulburărilor campimetrice şi a simptomelor asociate 
| oftalmologice, endocrine, neurologice si radiologice. De regulă, este necesar de a 
| se recurge şi la examene complementare: EEG, RMN, etc. Numeroase afecțiuni 
| se pot manifesta sub aspectul clinic al unui sindrom chiasmatic. Ele pot proveni 
| de la un punct de plecare meningeal inflamator (arahnoidită optochiasmatică), 
| tumoral (meningiom), glandular (adenom al hipofizei, craniofaringiom), nervos 
| (gliom al chiasmei), infecțios (sifilis, sclerozä multiplă), vascular (anevrism), 
| ventricular (hidrocefalia ventricolului al 3-lea). 

| Topografic se descriu: 

| - procese patologice intraselare (tumori) care deformează şeaua turcească şi se 
| traduc prin semne de disfunctie hipofizară şi semne oculare; 

| - procese patologice paraselare, care se dezvoltă înaintea şeei (preselare), 
| deasupra (supraselare), dedesubt (subselare), îndărăt (retroselare) sau pe laturile 
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acesteia (lateroselare); ele respectă la început profilul selar si se manifestă prin 
semne vizuale. 


Procesele patologice infrachiasmatice. Tumorile hipofizei. 


Se întâlnesc între al 4-lea şi al 7-lea deceniu şi reprezintă 10% din tumorile 
cerebrale. Rapoartele hipofizei, închisă în şeaua sa, în vecinătatea chiasmei şi al 
ventricolului al 3-lea în sus, a regiunii pedunculare îndărăt, a lojei cavernoase pe 
părți (Fig. 340) ne explică de ce tumorile hipofizare, oricare ar fi natura lor, se 
manifestă prin 2 tipuri de semne clinice; la începutul bolii prin semne endocrine, 
iar într-un stadiu mai tardiv (când tumora iese din loja osteofibroasă devenind 
supraselare şi lezează chiasma) prin semne vizuale de compresiune chiasmatică, 
tulburări oculomotorii, perturbări ale regiunii hipotalamice şi ale celui de al 3- 
lea ventricul. Adenoamele hipofizare constituie etiologia esențială. 

Adenoamele. 

Se dezvoltă pe seama porțiunii glandulare, anterioare a hipofizei şi survin în 
general între 20-40 ani, având o evoluţie lentă, progresivă. Clasic ele se împart în 
3 tipuri histopatologice diferite: cromofobe, cromofile (acidofile sau bazofile) şi 
mixte, care se manifestă prin triada simptomatică: tulburări endocrine specifice, 
modificări radiologice caracteristice ale şeei turceşti şi tulburări oculare 
(hemianopsie bitemporală cea mai tipică, scăderea de vedere, etc.), atrofie optică 
amestecată adesea cu edem (capilar). 

Tulburările CV apar tardiv în stadiul de dezvoltare supraselară; ele sunt 
precedate de o lungă perioadă de dezvoltare intrahipofizarä (microadenoame), 
apoi intraselară exclusiv fără răsunet asupra căilor vizuale şi decelate prin 
eventuale anomalii radiografice ale seei. Configurarea este furnizată de dozärile 
hormonale statice sau dinamice. Diagnosticul de adenom hipofizar este vizat mai 
precoce. Dezvoltarea este lentă, dar sunt posibile faze evolutive brutale prin 
hemoragii realizând, în cazurile grave o apoplexie pituitară, rară, comportând 
pierderea vizuală, paralizii oculomotorii, lichid cefalorahidian hematic la punctia 
lombarä. Hemoragia ar putea fi favorizatä de radioterapie. Dezvoltarea 
extraselarä depinde de mai mulți factori anatomici (mărimea $eei, rigiditatea 
diafragmului, variația poziţiei chiasmei în anteropoziţie sau în retropozitie în 
raport cu şeaua turcească) şi a comportamentului propriu al tumorii. Extenzia se 

poate face către sinusul sfenoidal şi nasofariox, hipotalamus, lobul frontal, lobul 
temporal (cu hemianopsie laterală homonimă), sinusul cavernos sau unghiul 
pontocerebelos. Dezvoltarea se poate face astfel fie îndărătul chiasmei umplând 
spaţiul optopeduncular, cuprins între chiasmă şi tija pituitară înainte, pedunculul 
cerebral îndărăt, planşeul ventricolului al 3-lea în sus, antrenând rapid blocarea 
circulaţiei LCR prin obstructia găurii lui Monro, fie înaintea chiasmei, unde 
câmpul este liber pentru dezvoltare fie mai rar, înapoia ei. În fazele mai avansate 
se adaugă şi semne de hipertensiune intracraniană. La TDT apar spontan 
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izodense; ele fixează contrastul în mod intens și omogen; se va recurge de 
asemenea la RMN. 

Neuroendocrinologia modernă consideră că există 7 tipuri celulare endocrine 
în adenohipofiză, cărora le corespunde câte un „releasing” sau „inhibiting” factor 
hipotalamic, care acţionează pe calea sistemului port-hipofizar (Brégeat, 1981). 


Celulele tumorale din adenoamele hipofizare pot fi din punct de vedere 
funcţional (şi histologic) clasificate în secretante (cu semnificaţie patologică 
recunoscută) si nesecretante (fără semnificaţie funcțională recunoscută), meritul 
clinic al acestei clasificări constând în posibilitatea stabilirii, prin dozări 
hormonale, a existenței unei tumori intraselare, înaintea . apariției semnelor 
oftalmologice şi radiologice. 


Tipul de adenom 


Adenom cu celule cromofobe veritabile | Simptome de deconectare hipotalamo- 
care nu conțin granulafii de secreție şi hipofizară (hipopituitarism). 
induc o simptomatologie deficitară 

(hormoni de creştere, hormoni gonado- 
tropi şi corticotropi) 
MR Secretari să a ei e | E im ae atena 


Adenom tireotrop (sub 1%) De obicei, reactionale la un mixedem 
tiroidian 


Adenom melanotop Sindrom Cushing 
Adenom gonadotrop (sub 1%) Ipotetic (nesemnalat la om) 


D RSR mn 
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La acestea se pot adäuga 3 subtipuri de adenoame cu hormon corticotrop mute 
clinic: oncocitoame şi adenoame plurihormonale neclasificate (Sano si 
colab.1996). 

1. Adenoamele cu celule cromofobe (adenoame nesecretante). Sunt cele 
mai frecvente (70%) şi se manifestă din punct de vedere endocrin printr-un 
hipopituitarism progresiv, debutat prin deprimarea funcţiilor sexuale (amenoree, 
depresiunea libidoului, astenie) si care evoluează spre scăderea pilozitäfii, 
depigmentarea areolelor mamare, a scrotului, impotența sexuală şi hipogenitalism 
(la bărbat), uter atrofic (la femeie), obezitate. La copil este reprezentat prin 
sindromul Babinschi-Frôhlich. Aici se încadrează şi adenoamele cu celule cu 
prolactină (40% prolactinom),generatoare ale sindromului amenoree-galactoree, 
iar la bărbaţi a unei impotente cu gineocomastie. Probele umorale indică: absența 
TSH şi ACTH, scăderea eliminării urinare de FSH; scăderea iodului proteic în 
sânge, scăderea 17-21 hidroxicorticosteroizilor, scăderea 17 cetosteroizilor (la 
bărbat) si a foliculinei (la femeie), hipoglicemie, anemie moderată, eozinofilie 
peste 5%. Manifestările tumorale şi radiologice sunt asemănătoare celor din 
adenomul eozinofil. 

2. Adenoamele cu celule bazofile (2%) nu ies practic din şeaua turcească, 
ceea ce explică de ce tulburările campimetrice sunt foarte rare, iar manifestările 
radiologice excepționale. Din punct de vedere endocrinologic apare sindromul lui 
Cushing (adipozitate facio-troncularä, acrocianoză, hiperpigmentare, amenoree, 
hiperglicemie, hipertensiune arterială). În realitate, sindromul Cushing este 
determinat rar (7-8%) de microadenoame cu celule bazofile tip Crooke (şi anume 
în hipercorticismele de origine periferică), cât mai ales de adenoame 
hipersecretante de ACTH, care se pot exterioriza generând întregul sindrom 
endocrino-oftalmo-radiologic şi care conțin celule cu granulatii eozinofile foarte 
mici, motiv pentru care multă vreme au fost confundate cu adenoamele 
cromofobe. Probele umorale indică creşterea ACTH plasmatic şi a 17 
hidroxicorticosteroizilor în sânge şi urină. Tot adenoame bazofile sunt şi cele 
secretante de tireostimulină, TSH plasmatic fiind crescut; acestea sunt însă 
microadenoame intraselare. La fel se comportă anatomopatologic şi adenoamele 
secretante de hormon melanotrop. 

3. Adenoamele cu celule acidofile, somatotrope (25%) sunt mai mici ca 
cele cromofobe şi lezează şaua mai târziu. Ele împreună cu aşa zisele adenoame 
mixte (formate din celule acidofile şi cromofile) sunt în realitate, adenoame 
hipersecretante de hormon somatotrop, antrenând la copil gigantism şi la adult 
acromegalie. La acestea se adaugă scăderea funcției celorlalte tipuri celulare, 
manifestate mai ales prin hipofuncție genitalä, hipopilozitate, astenie 
generalizată. Pe radiografii pereţii şeei turceşti, care este lărgită, sunt îngropați, 
calcificati (cioc acromegalic). 

În perioada de debut poate apare ca rezultat al distensiei lojei hipofizare, 
cefaleea retroorbitară sau frontală. Tumora, putin voluminoasă, rămâne mult 
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timp intraselară. Datorită acestui fapt, tulburările oculare sunt tardive şi se pot 
combina cu un glaucom cronic, relativ frecvent întâlnit în cursul acromegaliei. 
4. Tumorile maligne ale hipofizei (adenocarcinoame, metastaze de cancer 
se sân) sunt foarte rare, şi au o evoluţie rapidă. 
| 5, Alte procese tumorale care afectează hipofiza şi cavitatea selară sunt 
| (Del Pozo şi colab.1980): craniofaringioamele selare, astrocitoamele neurohi- 
pofizei, meningioamele intraselare, pinealoamele ectopice, fibromixocondroa- 
mele, cordoamele, coristoamele, granuloamele, ganglioneuroamele, angioreticu- 
loamele si metastazele diferitelor neoplasme. Exceptional de rar se pot întâlni 
procese infecțioase (abces intraselar cu germeni banali sau tuberculos) sau 
malformații (displazia fibroasă a sfenoidului, xantomatoza craniohipofizară a lui 
Hand-Christian-Schuller). Pentru diagnostic, în afara sindromului clinic şi a 
| probelor biologice, deosebit de importante sunt, pe lângă radiografia şeei turceşti, 
explorările computertomografice şi RMN şi uneori arteriografia bilaterală a 
carotidei interne care elimină suspiciunea unui anevrism şi pune în evidență 
vascularizatția tumorii. 

La computertomografie adenoamele apar izodense înaintea injectiei şi iau 
contrastul în mod omegen şi intens. Imaginea scanografică simulează perfect un 
anevrism care nu va putea fi îndepărtat decât prin efectuarea unei arteriografii. 
Extenzia supraselară şi raporturile cu căile vizuale, recesusurile anterioare ale 
celui de al treilea ventricol sunt definite de o scanogramă cuplată la o 
cisternografie cu metrizamid înlocuind clasica encefalografie gazoasă fracționată. 
Se poate utiliza de asemenea RMN cu rezultate excelente. 


Evoluție topografică şi prognostic. 

Pe plan local, adenoamele hipofizei pot rămâne localizate, depăşind putin 
şaua turcească, sau pot ieşi din aceasta (aşa zisele forme expansive) evoluând 
inferior, posterior (rareori pot ajunge până la fosa posterioară fiind foarte dificil 
de extirpat), lateral sau superior. Dacă tumora se întinde lateral, apare un 
sindrom latero-chiasmatic homolateral şi oftalmoplegie progresivă, afectarea 
ramurii oftalmice a trigemenului şi exoftalmie progresivă şi ireductibilă, prin 
obstructia sectorului venos din orbită. Expansiunile superioare se pot produce 
| spre lobul „temporal (generează crize comițiale temporale), prechiasmatic 

(sindrom al jonctiunii Traquair) sau retrochiasmatic, în ultimul caz, instalându-se 
| pe lângă modificările campimetrice semne de suferință hipotalamică (diabet 
| insipid, somnolentä, glicozurie, tulburări ale termoreglării) şi un sindrom de HIC 
| prin obstructia indirectă a găurii lui Monro, sau compresiune pe apeductul lui 
Sylvius. 
| 
| 
| 


Forme particulare si rare sunt: a) adenoamele chistice, b) adenoamele 
hemoragice, în ultimul caz putând surveni brutal apoplexia pituitară hemoragică, 
cu cecitate uni sau bilaterală, oftalmoplegie, cefalee intensă, impunând de urgență 
extirparea tumorii, preferenţial pe cale trassfenoidală şi c) adenoamele invadante 
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ale bazei craniului, de obicei degenerate malign care se manifestä printr-un 
sindrom Garcin instalat lent. 

Înaintea aplicării tratamentului, 86% din pacienţii cu tumori ale hipofizei 
prezintă tulburări ale câmpului vizual, 50% atrofie optică şi 32% diminuarea 
acuitätii vizuale (Chamlin şi colab.,1955). La bolnavii cu adenom hipofizar, 
ameliorarea postoperatorie a vederii este în funcţie de: durata simptomelor, 
gradul de extensie supraselară, vârstă (ca și la meningioame, bătrânii 
recuperează mai putin) şi de calea de abordare cea transsfenoidală este 
superioară deoarece evită tractiunile asupra chiasmei şi interceptează mai puţin 
vascularizatia. Tratamentul adenoamelor hipofizare poate fi conservator (în 
adenoamele mici şi cele care nu produc HIC) chimioterapie cu Bromocriptinä în 
prolactinoame prin radioterapie, sau implant intratumoral de Aur radioactiv 
(Au'%) sau Ytrium (Ym”) şi chirurgical, şi pe cale rinoseptală sau 
transsfenoidală, şi prin abord intracranian în tumorile mari care produc fenomene 
de hipertensiune intracraniană. 

Arseni şi Lascu (1958), arată că după extirparea adenomului hipofizar 
prezența scotomului central unilateral şi diminuarea marcată a AV indică 
ireversibilitatea tulburărilor vizuale. Scotoamele hemianopsice evoluează 
favorabil spre dispariție, pe când un sindrom chiasmatic asimetric sau 
hemianopsia homonimă indică extenzia posterioară a tumorii, cu cât tulburările 
vizuale sunt mai vechi cu atât şansa de recuperare este mai mică. 


Procesele patologice prechiasmatice. 
Sindromul prechiasmatic 


Apare în leziunile nervilor optici în traiectul lor intracranian şi se manifestă 
printr-un scotom central unilateral sau o hemianopsie binazală cu sau fără 
sindromul Foster-Kennedy sau leziuni ale unghiului anterolateral al chiasmei şi se 
manifestă printr-un scotom al jonctiunii optochiasmatice (scotomul de joncțiune 
al lui Traquair). 

Scotomul central unilateral este aproape totdeauna produs de o 
compresiune a nervului optic intracranian, care ischemiază cu predilecție 
fascicolul papilo-macular. Evoluţia acestui scotom se face spre invadarea 
câmpului vizual, de care depinde sediul compresiunii, mai târziu survenind 0 
atrofie optică primitivă, sau mai rar dacă compresiunea produce inițial un edem 
papilar, o atrofie optică postedematoasă. Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu 
ambliopia congenitală, scotoamele prin leziuni maculare şi nevrita axială cronică. 

Hemianopsia binazală (Fig. 35) debutează în general în cadranele nazale 
periferice inferioare (sau printr-un scotom central) cuprinzând mai cadranul 
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nazal superior, fiind produsă de compresiunea celor 2 nervi optici pe partea lor 
laterală, înaintea chiasmei de către bride de arahnoidită sau de chinga vasculară 
formată de arterele cerebrale anterioare, împinse de un ventricol 3 destins prin 
hidrocefalia produsă de o tumoră cerebrală. 


Fig. 35 


Scotomul jonctiunii nervilor optici este produs de leziuni ale unghiului 
anterior al chiasmei (joncţiunea lui Traquair). Dacă leziunea este internă, rezultă 
o hemianopsie bitemporală (prin lezarea fibrelor încrucişate), ce va cuprinde şi 
câmpul nazal homolateral leziunii, cu cecitate homolaterală. Dacă leziunea este 
externă, apare o hemianopsie nazală homolaterală, ce evoluează rapid spre un 
deficit temporal opus, apoi cecitate homolaterală, cu hemianopsie temporală 
homolateralä. Afectarea fascicolului macular este obiectivată prin scotomul 
joncțiunii care de obicei este un scotom central sau hemianopsic homolateral 
leziunii asociat unei amputări temporale superioare a CV. La examenul fundului 
de ochi, papila poate fi normală, edematoasă (cu un edem pur uni sau bilateral) 
sau atrofică (atrofie optică primitivă unilaterală sau postedematoasă, deobicei 
bilaterală). 

Sindromul Foster-Kennedy se manifestă prin triada: atrofie optică 
primitivă unilaterală, anosmie homolaterală şi edem papilar controlateral. Prin 
cazurile princeps erau studiate meningioame olfactive care produceau anosmie şi 
compresiunea nervului optic de aceeaşi parte cu tumora, edemul papilar 
controlateral fiind un edem pur, dat de hipertensiunea intracraniană. Sindromul 
Foster-Kennedy este rar (1-2% din cazuri, Brégeat 1979) fiind determinat în 2/3 
din cazuri de tumori (tumori ale lobului frontal, meningioame olfactive, sau ale 
micii aripi a sfenoidului) şi în 1/3 din cazuri, de arahnoidite optochiasmatice, 
ateroscleroză, anevrisme ale arterei cerebrale anterioare sau comunicante 
anterioare. Extrem de rar tumorile occipitale sau cerebeloase pot comprima 
indirect prin edem cerebral sau hidrocefalia ventricolului al 3-lea, nervul optic 
homolateral, sau controlateral; în acest din urmă caz survine un sindrom Foster- 
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Evoluţia sindromului în absența înlăturării afecțiunii cauzale este spre 
atrofia optică şi de partea cu edem papilar initial, ceea ce duce la cecitate. 
Diagnosticul diferențial al sindromului Foster-Kennedy se face cu: edemele 
papilare însoţite bilaterale, cu nevritele optice bilaterale (la care evoluţia este 
inegală la fiecare ochi), cu edemele papilare pure, (în cazurile la care evoluția 
spre atrofie optică se face mai rapid de o parte) si cu pseudopapilitele vasculare 
bilateralizate, la care atrofia optică apare la nivelul nervului optic unde a debutat 
boala, pe când de cealaltă parte abia se instalează edemul papilar. În sindromul 
prechiasmatic, prezintă importanță semnele neurologice si meningo-encefalitice. 

Semne neurologice: anosmia unilaterală (inconstantă), sindromul de lob 
frontal (uşoară hemipareză, cu pareză de nerv facial de tip central controlaterale 
leziunii, ataxie frontală, reflexe de apucare forțată prezente de partea opusă 
leziunii, indiferență, euforie, sindrom moria); uneori, în adenoamele hipofizare 
gigante, în tumori invadante ale etajului mijlociu şi anterior al bazei craniului, 
sau în anevrisme fuziforme infraclinoidiene, apare sindromul de lojă cavernoasă 
(paralizia homolaterală leziunii a nervilor oculomotor comun, patetic, oculomotor 
extern şi a ramurii oftalmice a nervului trigemen). 

Semne meningoencefalitice, manifestate printr-un sindrom infecțios general, 
semne meningeale, cefalee şi vărsături (care traduc un sindrom de hipertensiune 
intracraniană), se întâlnesc în nevrite optice, care afectează şi traiectul 
intracranian al nervului sau în encefalitele pseudotumorale. 

Etiologie. Cauzele sindromului prechiasmatic sunt constituite de afecțiuni ce 
produc o compresiune a nervului optic intracranian: meningioame, anevrisme, 
fistule carotidocavernoase, etc. Meningioamele situate pe linia mediană 
comprimă direct nervul optic, funcția olfactivă fiind păstrată, în timp ce 
meningioamele situate lateral de linia mediană comprimă nervul optic şi nervul 
olfactiv de aceeaşi parte. Meningioamele mici preselare şi periselare produc 
pierderea progresivă a vederii şi atrofia. Pentru depistarea lor se va recurge la un 
examen TDT şi IRM. Anevrismele situate la bifurcația carotidei şi comunicantei 
anterioare pot comprima direct căile optice. Anevrismele de la bifurcația 
carotidei se manifestă printr-o scădere a vederii, deficit hemianopsic nazal 
unilateral, atrofie optică primitivă. 

Anevrismele infraclinoidiene ale carotidei interne se manifestă prin 
exoftalmie, oftalmoplegie, ptoza parțială sau totală, diplopie, atrofie optică de tip 
primitiv, scotom central unilateral, paralizie parțială sau complectä a 
trigemenului. Anevrismele supraclinoidiene se manifestă printr-o paralizie totală 
sau parțială a perechii a 3-a de nervi optici homolateral. Papila este normală sau 
survine o decolare papilară homolaterală, dureri frontale, hipoestezie în teritoriul 
nervului oftalmic, migrenä oftalmoplegicä, hemipareză de partea opusă. 
Anevrismele arterei oftalmice pot comprima nervul optic în teritoriul 
intracranian, intracanicular şi mai rar intraorbitar. Ele se manifestă prin 
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exoftalmie, ptoză parțială, pareza perechii a 6-a de nervi cranieni. CV poate 
prezenta un scotom central unilateral, hemianopsie binazală, bitemporală sau 
orizontală. Papila la început normală va suferi progresiv şi lent o atrofie optică. 
Alteori atrofia optică este post edematoasă sau se constată un edem papilar de tip 
ischemic datorită unor tulburări circulatorii intraoptice sau un sindrom Foster- 
Kennedy. Acuitatea vizuală se reduce treptat până la cecitate. Fistula carotido- 
cavernoasă se manifestă ocular printr-o exoftalmie pulsatilă, edem palpebral, 
chemosis, congestia vaselor episclerale, paralizia nervilor oculomotori 
(oftalmoplegia totală sau numai a perechii a 6-a ); To este oscilantă, dar adesea 
este crescută, scăderea presiunii arterei oftalmice mai ales sistolică, uneori staza 
papilară AV scăzută (1/10), cefalee frontoorbitară, hipoestezie sau anestezie pe 
traiectul nervului oftalmic, reflexul corneean abolit, suflu intracranian. 


e 


Sindromul retrochiasmatic. 


Constă în afectarea celor 2/3 anterioare ale bandeletei optice, prin lezarea sa 
secundară de către leziuni de vecinătate, la care se asociază aproape totdeauna şi 
o participare chiasmatică. Tulburările CV sunt reprezentate de hemianopsia 
laterală homonimă care devine congruentă, când toată bandeleta este distrusă. În 
funcţie de topografia leziunilor, debutul se poate face prin tulburarea sectorului 
temporal opus leziunii, urmând apoi hemianopsia nazală homolateralä 
(compresiunea marginii interne a bandeletei) sau prin hemianopsia nazală 
homolaterală, urmată de hemianopsie temporală bilaterală (compresiunea pe 
marginea externă a bandeletei). De obicei, fundul de ochi arată un edem papilar 
pur bilateral, consecutiv hipertensiunii intracraniene, care evoluează spre atrofie 
optică. Atrofia optică consecutivă afectării unui tractus este caracterizată. de 
partea sănătoasă printr-o decolorare a sectorului temporal, iar de partea leziunii, 
fie prin decolorare uniformă, fie prin decolorare nazală, fie prin decolorare 
temporală. El se însoţeşte de prezența reacției hemiopice Wernicke. Simptomelor 
oftalmologice li se pot asocia în afectarea ventricolului al 3-lea, simptome 
hipotalamice: somnolentä, diabet insipid, glicozurie, tulburări ale termoreglării, 
semne de hipertensiune intracraniană cu edem papilar (în leziuni compresive ale 
apeductului lui Sylvius). 


Sindromul laterochiasmatic. 


| Fibrele laterale ale chiasmei, fibre directe, sunt interesate primele dând o 
amputare nazală homolaterală leziunii, apoi sunt interesate fibrele încrucişate ale 
unuia sau ale ambilor ochi cu un deficit bitemporal supraadăugat. Câmpul 

| temporal inferior de partea lezată persistă mai mult timp, apoi dispare cu 
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pierderea vizuală de partea leziunii. Factorii cauzali sunt procesele compresive 
din vecinătate. Patologia regiunei laterochiasmatice este constituită de unele 
meningioame ale micii aripi a sfenoidului, tumori temporale, procese ale lojei 
cavernoase (anevrisme  supraclinoidiene ale carotidei interne) tumori 
rinofaringiene, metastaze; acestea comprimă în general partea laterală a chiasmei 
şi după caz, un nerv optic sau o bandeletă dând o cecitate totală de partea leziunii 
şi o amputare a câmpului temporal de partea opusă. 

Anevrismele se manifestă prin cefalee, vertij, epistaxis, paralizii oculo- 
motorii: migrena oftalmică, semne clasice de anevrism intracranian. Se mai 
constată şi un sindrom chiasmatic asociat cu paralizia perechii a III-a de nervi 
cranieni. Alterarea CV este variabilă de la un examen la altul: scotom central 
unilateral, scotom central la o parte şi deficit al jumätäfii temporale la ochiul de 
partea opusă, hemianopsie bitemporală, cecitate uni sau bilaterală. Procesele lojei 
cavernoase pot determina paralizii mai mult sau mai putin complecte a perechilor 
III, IV, V, VI de nervi cranieni însoțite de dureri. Tulburările perimetrice 
debutează prin deficit nazal homolateral, apoi temporal heteronim şi în cele din 
urmă se ajunge la cecitate. Frecvent se pot întâlni cvadranopsii în diagonală. 
Neurologic pot apare crize uncinate care desemnează afectarea lobului temporal. 
Dacă leziunea se întinde paraselar pe sinusul cavernos se poate instala după cum 
am văzut un sindrom de sinus cavernos. 


Procese patologice suprachiasmatice. 


Sunt de natură variată produse în general de cauze tumorale sau 
pseudotumorale, care se împart după localizare, în procese patologice 
suprachiasmatice anterioare şi posterioare. Procesele patologice suprachiasmatice 
anterioare. De natură variată, ele sunt în general lateralizate şi interesează de 
obicei nervul optic. 

Meningioamele. Sunt cele mai frecvente tumori supraselare fiind formate 
printr-o proliferare tumorală de tip benign (excepțional malign) a celulelor 
arahnoidiene aberante. Ele comprimă țesutul cerebral, fără a-l infiltra şi deseori 
erodează sau pătrund în osul adiacent pe calea canalelor lui Havers, provocând 
reacții osteogenice hiperosteozante, care au corespondent radiografic 
caracteristic. Uneori prezintă calcificări. Ele se manifestă mai ales la femei între 
20 şi 60 de ani şi pot avea un răsunet chiasmatic a cărui caractere depind de 
situația tumorii, ele provoacă tulburări campimetrice, mai mult sau mai puțin 
tipice și comportă în 50% din cazuri, un amestec de atrofie şi edem papilar; ele se 
vizualizează pe radiografii prin modificări osoase de vecinătate şi la TDT printr- 
o hiperdensitate, care se măreşte după injectarea unui produs de contrast. 
Evoluţia este lentă; meningioamele localizate fie median, fie lateral lezează de 
obicei unul din nervii optici, înainte de a afecta chiasma, ceea ce explică 
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frecvența scotomului central unilateral şi a cecitatii monoculare de partea lezată; 
ele produc tulburări campimetrice mai neregulate şi mult mai asimetrice ca 
tumorile hipofizare şi chiar decât craniofaringiomul, tulburări care predomină în 
cadranele inferioare. Meningioamele determină frecvent edem papilar. 

Deşi morfopatologic, meningioamele bazei craniului sunt benigne, 
dificultățile operatorii în cazurile când tumorile ating mari dimensiuni, subliniază 
importanța diagnosticului precoce al acestora care, clinic se traduce înainte de 
toate prin semne oftalmologice. Ca topografie, meningioamele bazei craniului 
sunt situate în etajul anterior al bazei (meningiomul olfactiv), supraselar și la 
nivelul micii aripi a sfenoidului. 

Meningiomul olfactiv se inseră în șanțul olfactiv putând trece pe sub coasa 
creerului de partea opusă şi se întovărăşeşte de anosmie; numai formele 
posterioare, care sunt voluminoase pot leza chiasma, după ce au afectat unul din 
nervii optici intracranieni. Acest meningiom se întovărăşeşte uneori de un 
sindrom Foster-Kennedy şi adesea de tulburări psihice (euforie sau indiferență, 
dezorientare în timp şi spaţiu, sindrom „moria”). Pe radiografii se poate constata, 
în ” din cazuri, o hiperostoză în lungul lui crista galii. Angiografia carotidiană de 
partea tumorii (lateralizatä clinic) şi EEG arată pe profil împingerea mult spre 
înapoi a arterei cerebrale anterioare, care formează anterior şi în jos o curbă 
concavă ce coafează tumora; pe imaginile antero-posterioare se obține deplasarea 
de partea opusă tumorii a arterei cerebrale anterioare. Tomodensitometria şi 
RMN arată cu precizie sediul şi dimensiunile tumorii, fără putea indica 
totdeauna natura acesteia. 

Meningioamele supraselare prezintă 2 variante topografice, una mai 
anterioară (meningiomul de jugum sfenoidal), cealaltă mai posterioară 
(meningiom al tuberculului şeei turceşti). Meningioamele înserate pe cortul 
hipofizei sunt extrem de rare (Bregeat, 1979). 

Meningiomul de tubercullum sellae este de volum mic şi împinge chiasma în 
sus şi înapoi, despärtind cei doi nervi optici. Simptomatologia de debut este pur 
oftalmologică, traducându-se printr-o tulburare a vederii centrale (scotom central 
sau paracentral), câmpul vizual evoluând spre o hemianopsie bitemporală 
asimetrică. Papila poate fi atrofică unilateral, în sindromul Foster-Kennedy 
cecitatea surbenind deobicei mai târziu la un ochi, tardiv instalându-se HIC şi 
tulburări hipotalamo-hipofizare. Radiologic se poate constata hipertrofia sau 
chiar un osteom „de insertie” la nivelul tuberculului selar. Angiografic, pe 
imaginile anteroposterioare, cele 2 cerebrale anterioare pot delimita tumora, iar 
pe profil sifonul carotidian este „tras” în sus. Imaginile CT şi, mai ales, RMN 
pot ajuta la punerea diagnosticului. 

Meningiomul de jugum sfenoidal este mult mai voluminos şi apasă în jos 
nervul optic, în acelaşi timp împingând creerul în sus. Debutul clinic se face prin 
diminuarea progresivă unilaterală a acuităţii vizuale cu atrofie optică, cecitatea 
putând surveni chiar înaintea perturbării câmpului vizual de partea opusă (sub 
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forma unei hemianopsii temporale). R 
ului, angiografia arătând o dezvolt 
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jecţiei unei substanțe de contrast meningioamele apar ca zone de hiperdensitate 
relativ omogenă presărate sau nu de calcificări şi înconjurate de un halo de edem 
Injectarea unui produs de contrast crește densitatea tumorii care devine o masă 
omogenă cu marginile limitate. RMN permite o studiere perfectă a leziunilor. 
Extirparea meningioamelor supraselare prezintă clasic mai multe riscuri vitale 
(lezarea directă sau prin ischemie, a centrilor vegetativi hipotalamici) şi 
funcţionale (revenire incompletă a tulburărilor oftalmologice) decât celelalte 
meningioame ale bazei craniului, dar acestea au fost mult diminuate prin 
folosirea microscopului operator. 

„Durata medie preoperatorie a simptomelor vizuale este de 2 ori mai lungă la 
meningioamele supraselare față de adenoame, dar cazurile cu diminuare foarte 
marcată a AV sunt de 4 ori mai frecvente la meningioame. Foarte utilă este proba 
de perimetrie statică (confruntarea saturării la roşu) pentru evaluarea clinică 
complexă a unui ochi simptomatic.Dintre meningioamele bazei creerului, cele 
mai frecvente sunt meningioamele micii aripi a sfenoidului; ele sunt situate 
„Călare” pe marginea posterioară a micii aripi, ceea ce explică frecvența 
exoftalmiei, a tulburărilor oculo-motorii şi a leziunilor nervului optic, chiasma 
fiind lezată numai în meningioamele 1/3 interne. După localizarea lor pe mica 
aripă, meningioamele pot fi situate în treimea externă, medie şi internă. 

Meningioamele treimii externe sunt, practic fără raporturi cu regiunea 
chiasmatică, ele producând paralizia oculomotorului extern şi lăcrimare prin 
intermediul nervului lacrimal şi  exoftalmie atunci când erodează osul. 
Meningioamele de 1/3 medie se găsesc în dreptul plafonului orbitar, putând 
comprima elementele care traversează fanta sfenoidală. Clinic, determină 
paralizii ale oculomotorilor, mai ales a celui extern, sindrom de fantă sfenoidală 
sau de vârf de orbită. Meningioamele 1/3 interne a micii aripi a sfenoidului se 
inseră şi pe apofiza clinoidă anterioară şi aderă la peretele extern al sinusului 
cavernos, putând comprima elementele care traversează fanta sfenoidală şi gaura 
mare rotundă. Prin compresiunea pe nervii optici, ele determină scăderea lentă 
unilaterală a vederii şi un scotom central asociat adesea cu un deficit periferic 
nazal, cu o decolare lentă a segmentului temporal al papilei, care poate evoca un 
glaucom. Când tumora a evoluat ea antrenează un edem al papilei de aceeaşi 
parte, un oarecare grad de exoftalmie şi paralizii oculomotorii. Când a trecut 
linia mediană ea afectează câmpul temporal al celuilalt ochi. In aceste cazuri ea 
produce o atrofie optică de partea opusă un edem papilar (sindrom Foster- 
Kennedy); prin compresiunea părții anterioare a sinusului cavernos, pot produce 
o exoftalmie progresivă axială, directă, nepulsatilă, paralizii oculomotorii, în 
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special a perechii a III-a, iar prin afectarea trigemenului determină hipersecretia 
lacrimală, hiper sau hipoestezie a teritoriului supra sau suborbitar si a corneei. 
Radiografia poate evidenția hiperostoza micii aripi a sfenoidului, iar 
| angiografia carotidiană arată, atât pe imaginea antero-posterioară, cât şi de 
i profil, împingerea în sus a arterei sylviene, ca și în tumorile polului temporal. 
Tomografia axială computerizată indică sediul şi dimensiunile tumorii. Datorită 
riscului lezării sinusului cavernos extirparea meningioamelor 1/3 interne a micii 
aripi exceptând microchirurgia este rareori completă, din care cauză survin 
| frecvent şi recidive şi uneori malignizarea lor. Rezultate bune postoperator, sau 
| în meningioamele mici de sinus cavernos se obțin prin radioterapie cu gamma 
| knife. 

Tumorile lobului frontal (glioame) pot determina o hemianopsie 
bitemporală, fie printr-o hernie a circumvolutiei olfactive interne, fie uneori prin 
| invadarea chiasmei; adesea pot interesa intracranian un nerv optic, producând un 
f sindrom Foster-Kennedy. Alte cauze mai rare care determină deficite perimetrice 
şi modificări ale fundului de ochi asemănătoare sunt pseudotumorile 
suprachiasmatice (abcese microbiene, tuberculoase, granuloame micotice, chiste 
arahnoidiene supraselare, etc.), a căror tratament constă în ablatia lor. 

Anevrismele arterei cerebrale anterioare, sau ale comunicantei anterioare pot 
comprima porțiunea terminală a nervului optic sau unghiul anterior al chiasmei, 
afectând în mod electiv câmpul temporal inferior al ochiului de partea opusă. 
Angiografic se descoperă punga anevrismală, care trebuie exclusă de obicei prin 
clipare. 


Procese suprachiasmatice posterioare. 


Sunt în general de natură tumorală, sau pseudotumorală. 


Craniofaringiomul. 

Este o tumoră benignă încapsulată solidă sau chistică ce afectează mai ales 
copiii între 4 şi 16 ani. Ea poate rămâne staționară în 2/3 din cazuri până la 
vârsta adultă. Tumora embrionară ar lua naştere din incluziunile epiteliale ale 
pungii lui Rathke, sau din celulele diferențiate ale adenohipofizei, prin 
metaplazie. Microscopic, el este format din cordoane epiteliale, cu stromă 
conjunctivă. Macroscopic, tumora este bine delimitată, cu o capsulă groasă şi în 
80% din cazuri se întâlnesc calcificări intratumorale, şi frecvent, un chist mare 
cu lichid brun-verzui şi cristale de colesterol. 

Sediul tumorii este de obicei supraselar (rareori intraselar, foarte rar 
infraselar), putându-se dezvolta, fie prechiasmatic (caz în care se situează între 
jugum sphenoidallae şi fața anterioară a chiasmei, cu simptomatologia 
oftalmologică asemănătoare meningiomului de jugum), fie, mult mai frecvent, 
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retrochiasmatic când ocupă în evoluție spaţiul dintre chiasmă şi punte, apoi 
impinge ventricolul 3 în sus, aderă la hipotalamus și talamus, putând ulterior 
invada ventricolul al 3-lea pe care obturându-l, va genera o hidrocefalie. Debutul 
clinic este marcat în ordinea frecvenței de: cefalee prin hipertensiune 
intracraniană (HIC), tulburări oftalmologice cu diminuarea acuității vizuale şi 
hemianopsie bitemporală, tulburări endocrine. Perioada de stare este dominată la 
copil de sindromul de hipertensiune intracraniană şi de cel neuroendocrin, iar de 
la adult, de sindromul oftalmologic şi de HIC. Uneori se poate produce o 
agravare a bolii, printr-o ruptură a chistului şi o meningită iritativă. 

Sindromul oftalmologic este reprezentat de modificări perimetrice şi un 
edem papilar pur determinat de o hipertensiune intracranianä, edem care este 
urmat de atrofie optică, cu marginile estompate la adult şi precise la copil. CV 
prezintă o hemianopsie bitemporală tipică, care este adesea asimetrică când 
tumora evoluează prechiasmatic, şi o cvadranopsie bitemporală inferioară sau o 
hemianopsie laterală  homonimă, prin lezarea  bandeletei optice, în 
craniofaringioamele cu evoluție retrochiasmatică. Rareori extenzia tumorii spre 
loja cavernoasă este marcată de paralizia oculomotorului comun homolateral. La 
adult, simptomatologia oculară este dominată de scăderea acuitätii vizuale (50%) 
care este adesea unilaterală (10%) şi asociată cu un scotom central. Evoluția 
sindromului oftalmologic este lentă şi duce la cecitate. Un deficit vizual care 
durează mai mult de 3 luni este grav, cu puţine şanse de ameliorare postoperator. 

Sindromul neuroendocrin este determinat de perturbarea axului hipotalamo- 
hipofizar şi se manifestă prin tulburări generale, endocrine şi neurologice. 
Tulburările generale constau în nanism bine proportionat, aşa-zis hipofizar, 
obezitate, modificări tegumentare şi ale fanerelor (piele atrofică, fină, uscată, 
ridată), paloare, hipopilozitate, hipogenitalism cu infantilism  regresiv. 
Sindroamele neuroendocrine se manifestă prin a) Sindromul Babinski-Frôühlich 
(obezitate prepubertară care dispare după pubertate, asociată uneori cu o 
întârziere în creştere) sau o caşexie tip Simmonds; b) Nanism cu infantilism 
(nanism armonios — Lorrain şi absența completă a semnelor pubertare, atât fizice 
cât şi în comportament), hipogonadism secundar al adultului; c) diabet insipid. 

Tulburările neurologice sunt generate de invadarea venrticolului al 3-lea 
(narcolepsie, tulburări ale reglării termice, tulburări vasomotorii cu hipotensiune 
arterială, stări de agresivitate) şi hidrocefalie (cefalee intensă, lentoare ideatorie, 
apatie). ; ; și 

Diagnostic radiologic. Rdiografiile arată o balonizare sau mărire a şei 
turceşti (2/3 din cazuri) şi calcificări supra sau retroselare (2 din cazuri) în 
funcţie de sediul tumorii. Tomografia computerizată, ca şi RMN, pune în 
evidență cu exactitate sediul şi dimensiunile tumorii. TDT arată fie o tumoră 
heterogenă densă şi calcificatä, fie o tumoră hipodensă şi chistică, Tratamentul 
care se impune este chirurgical, dar în tumorile mari, extirparea radicală este 
posibilă numai la microscop, uneori practicându-se numai evacuarea chistului. 
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Rezultate satisfăcătoare au fost obținute cu implantele stereotactice intratumorale 
de Au'%, Ir'? sau Doxorubicină. După tratament, dacă tulburările acuitätii 
vizuale sunt recente, acestea pot regresa, dar reapar atunci cînd tumora 


| 
| 
| 
| recidiveazä. 
| 
| Tumorile disembrioplazice sunt rare, fiind reprezentate de chiste 
epidermoide, tumori dermoide, teratoame şi pinealoame ectopice, cordoame 
supraselare. Chistele epidermoide (numite şi colesteatoame), sunt constituite 
numai din stratul germinativ şi mucos al epidermului, care formează o capsulă 
groasă cu un conținut lichefiat bogat în cristale de colesterol. 
A. Din teritoriul ——— 1. Grup median ——>a) Varietate 
Carotidian (61%) St chiasmatică 
b) Varietate 
infundibulară 
2. Grup lateral. a) Varietate 
(39%) paraselară 
b) Varietate 
Clasificarea topografică a sylvianä 
chistelor epidermoide 
(Lepoire si Pertuiset, 
1957) 
> B. Din teritoriul — 1. Grup median — a) Varietate 
vertebro-bazilar (bazilar) bazi-chiasmatică 
b) Varietate 
bazi-ponto-cerebeloasă 
2. Grup lateral a) Varietate 
Ÿ cerebeloasä 
b) Varietate 
ponto-cerebeloasä 
C. Din teritoriul coroidian (intraventriculare) 
D. Diploice 


Varietatea chiasmatică a grupului carotidian median este caracterizată 
printr-un sindrom descris de Olivecrona: atrofie optică primitivă, uni sau 
bilaterală, lent-progresivă, tardiv însoțită de HIC; hemianopsie bitemporală; 
tablou endocrinologic normal. Varietatea infundibulară are simptomatologia unei 
tumori a ventricolului al 3-lea. În varietatea paraselară a grupului carotidian 
lateral, tumora fiind în contact cu cavumul lui Mekel produce o diminuare 
unilaterală a acuitäfii vizuale, evoluând spre atrofie optică unilaterală, putându- 
se însoți si de paralizia oculomotorului comun homolateral. În sfârşit, varietatea 
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Cea iei grupului bazilar se manifestă prin asocierea simptomelor 
TAIAT tar idiene mediane şi simptome neurologice de fosă posterioară. 

sau RMN permit diagnosticul topografic si uneori etiologic. 

Roi rue 3 electie este însă RMN, care pe secțiuni sagitale 
NIS ere enir r i re prin plină de lichid mai dens decât LCR. 
roscop cu laser sau cavitron nu pot fi extirpate 
integral, datorită proximitätii centrilor vitali hipotalamici. Radioterapia cu 
gammaknife nu a fost aplicată în suficiente cazuri pentru a putea face o analiză 
statistică. Singurele rezultate bune sunt obținute în chistul coloidal, chiar prin 
metode neurochirurgicale clasice. Tratamentul este chirurgical şi constă din 
extirparea chistului. Tumorile dermoide, foarte rare, sunt constituite din epiderm 
şi anexele sale, fiind situate mai frecvent între lobii orbitari şi corpii mamilari, 
împrumutând mai ales simptomatologia unei tumori retrochiasmatice. 
Tratamentul este exclusiv chirurgical. 

Teratoamele supraselare, excepţional de rare (până în 1974 au fost 
comunicate 37 de cazuri) sunt tumori disgenetice, compuse dintr-un amestec de 
țesuturi adulte sau embrionare, care diferă histologic de țesutul cerebral; aici sunt 
incluse şi pinealoamele anizomorfe (Arseni şi Carp 1978). Clinic, 
disgerminoamele se manifestă prin triada: diabet insipid (sensibil la ADH), 
tulburări oftalmologice şi ale axului hipotalamo-hipofizar, (insuficiență gonadică, 
somnolentä, hipopituitarism). Tulburările oftalmologice sunt reprezentate de 
atrofia optică primitivă unilaterală, mai rar de edem papilar şi perturbări ale CV 
de tip hemianopsie bitemporală, iar dacă este afectat tractusul optic, de 
hemianopsie omonimă. Tratamentul constă în extirparea chirurgicală, 
disgerminoamele (nu teratoamele) fiind şi radiosensibile. 


Tumorile ventricolului al 3-lea 

Sunt reprezentate de glioame (infundibuloame, ependimoame, glioblastoa- 
me), gangliocitoame (tumori neuronale, excepțional de rare), histiocitoză şi 
chisturi coloide. Având punctul de plecare în peretele anterior al ventricolului al 
3-lea, aceste glioame hipotalamice survin mai ales la copil şi au o evoluție 
malignă rapidă, invadând chiasma şi tractusul optic. Ele debutează prin 
narcolepsie şi un sindrom de HIC, cu edem papilar şi o hemianopsie de tip 
bitemporal, adesea cu debut scotomatos.Tardiv survine caşexia. 

Chistele coloide sunt tumori foarte rare, de obicei unice, având peretele 
constituit dintr-un strat de celule cubice ciliate şi un conținut amorf format dintr- 
o substanță gelatinoasă, verzuie. Au un punct de implantare antero-superior şi 
pot umple în întregime ventricolul al 3-lea, putând produce în faza de debut 
fenomene acute de HIC, ulterior ele manifestându-se prin cefalee, edem papilar 
bilateral şi tulburări psihice de tipul sindromului Korsakov. Computertomografia 
aratä neoformatia intraventricularä, dar nu este caracteristicä ca şi RMN. 

Hidrocefalia internă — dilatarea ventricolului al 3-lea din hidrocefalia 
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marcată şi durabilă poate produce o hemianopsie bitemporală, de obicei 
simetrică, prin comprimarea părții superioare a chiasmei de către recesusul optic 
dilatat; ea s-ar datora blocării apeductului lui Sylvius sau a unei cavități 
ventriculare fie prin procese inflamatorii, fie prin comprimare de către un 
pinealom, fie de tumori de fosă posterioară (de trunchi terebral, cerebeloase, de 
protuberanță sau de unghi ponto-cerebelos). Hemianopsia începe printr-un 
scotom cvadranopsic bitemporal inferior, apoi scotomul se lărgeşte în timp ce 
apare o ştirbitură la periferia cadranelor temporale inferioare. Ulterior scotomul 
întâlneşte deficitul periferic, apoi sunt alterate cadranele superioare, dar deficitul 
rămâne mai dens în centru decât la periferie. În ultimul stadiu hemianopsia 
| bitemporalä este completä. Tratamentul este drenajul inifial cu valvä a LCR, apoi 
| extirparea tumorii, sau radioterapie. 


| Tumorile disembrioplazice (cordom, colesteatom, pinealom, chist 
| epidermoid, etc.) deşi rare, se manifestă adesea clinic prin hemianopsie 
bitemporală şi atrofie optică. 


Tumori osoase ale bazei craniului. 

Merită o menţiune aparte, deoarece se pot comporta ca procese compresive 
ale regiunii chiasmatice. 

Cordomul provine din resturile embrionare ale corzii dorsale, prezentând 
drept caracteristică histologică celula de tip cordal şi fiind situat în spaţiul 
retrofaringian, clivus, lama bazilară. Erodează osul, formele cu evoluţia 
supraselară provocând triada: semne diencefalice, sindrom chiasmatic şi paralizii 
oculomotorii, ultimile fiind la debut tranzitorii, recidivante şi apoi definitive. 
După oculomotori, sunt afectaţi trigemenul, facialul, etc., realizând un sindrom 
Garcin unilateral (de obicei stâng) sau bilateral. Uneori afectează numai etajul 
mijlociu şi anterior al bazei, comprimând nervul optic (forma anterioară) a 
sindromului sfeno-cavernos. Computertomografia arată neoformatia osteolitică a 
bazei craniului, dar RMN este mai caracteristică. Recidivele survin de regulă, 
chiar dacă extirparea tumorii este asociată cu radioterapie, inclusiv gammaknife. 
| Condromul. Acelaşi prognostic nefavorabil postoperator îl prezintă şi 
| această tumoră cartilaginoasä, care se poate dezvolta la adulţi între 30-40 ani, în 
| regiunea paraselarä, generând un sindrom chiasmatic atipic. Radiografic poate 
apare supraselar o imagine areolară „în rețea”, patognomonicä, prin calcificärile 
intratumorale. 

Sarcomul bazei craniului şi epiteliomul sinusului sfenoidal. Clinic, pe 
lângă cefaleea progresivă şi atipică, generează un sindrom sfenocavernos, care 
poate evolua spre exoftalmie şi cecitate unilaterală. 

Displazia fibroasă a bazei craniului poate produce un sindrom unilateral de 
nervi cranieni, cu afectarea oculomotorilor (Fernandez şi colab.,1980). Ca şi în 
condrom şi sarcom, CT şi RMN arată întinderea neoformatiei osteolitice. 
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Procesele patologice perichiasmatice. 


Sunt provocate mai adesea de infecții ale cisternelor anterioare ale bazei 
craniului ŞI generează deficite temporale foarte neregulate care trec adesea și pe 
hemicâmpurile nazale. 

Arahnoidită optochiasmatică (chistică sau fibroasă), Existenţa acesteia 
este pusă la îndoială de unii autori. Este o leziune particulară, extrinsecă, a 
nervilor optici în porţiunea lor intracraniană şi a chiasmei cu o evoluţie lentă, 
uneori de ani de zile, putând fi considerată drept o sechelă a diverselor procese 
patologice ce afectează regiunea optochiasmatică. Ea apare între 30-40 ani, mai 
frecvent la bărbaţi şi se prezintă sub 3 forme: fibroadezivă, chistică și mixtă. 
Afectiunea se manifestă prin cefalee, pierderea progresivă a vederii şi o atrofie 
optică de aparență primitivă (uneori înlocuită de o stază papilară), paralizii 
oculomotorii, absența modificării radiologice ale şeei turceşti. Cauzele 
arahnoiditei optochiasmatice sunt foarte variate: traumatisme, sinuzite, otite, 
tuberculoză, sifilis, encefalită epidemică. 

Anatomo-patologic, nervii optici şi chiasma sunt strangulati şi ischemiati de 
formaţiuni patologice, reactionale, ale arhnoiditei şi piei-mater (care conţin în 
structura lor normală elemente ale sistemului reticulo-endotelial, cu potenţial 
reactiv şi plastic, fibrilogenetic): bride (vasculo-vasculare, neuro-vasculare, 
neuro-neurale), plaje dense, constrictive (cu structură conjunctivă elastică) şi 
septuri (care interesează mai ales cisterna opto-chiasmatică). Uneori, pot apare şi 
chişti care comprimă căile optice:arahnoidita chistică. 

Etiologic, arahnoidita opto-chiasmatică survine tardiv la săptămâni, luni sau 
ani în urma unor traumatisme cranio-cerebrale, ca o reacţie a arhnoiditei la o 
hemoragie în cisternele bazale; sau după meningite bacteriene ale bazei (sifilitice, 
purulente, cu pneumococ, streptococ, meningococ); după meningoencefalite 
(scarlatină, coree acută, poliomelită acută, gripă şi alte meningite virale); tot mai 
frecvent este încriminată etiologia tuberculoasă (forme fruste de afectare a 
meningelui de către BK, izolate, sau în cursul unei tuberculoze declarate); în 
sfîrşit, arahnoida poate reacţiona la procese inflamatorii (sinuzite fronto- 
etmoidale,  sfenoidale,  rino-faringite, amigdalite repetate). Hemoragiile 
subarahnoidiene repetate pot produce de asemenea şi leziuni de arahnoidită 
optochiasmatică. 

Simptomatologia de bază (uneori, singura) este cea oftalmologică, sub 
forma modificărilor CV totdeauna asimetrice şi neregulate: scotom central, uni 
sau bilateral (inegale), hemianopsie bitemporalä, hemianopsie  binazală, 
hemianopsie altitudinală. În arahnoiditele chistice se poate întâlni hemianopsia 
altitudinală în cadranele inferioare. Papila poate fi atrofiată parțial sau în 
totalitate, uni- sau bilateral, concomitent constatându-se diminuarea treptată a 
acuitätii vizuale. Simptomatologiei oftalmologice i se mai pot asocia simptome de 


Patologia câilon optice 203 


deficit hormonal al adeno-hipofizei. 

Explorarea radiologică poate ajuta mult la stabilirea diagnosticului de 
arahnoidită optochiasmatică, radiografiile simple şi angiografiile carotidiene fiind 
normale, în schimb encefalografia gazoasă fracționată arată una din următoarele 
modificări: a) lipsă de umplere a cisternei optociasmatice; b) dilatarea cisternelor 
bazale; c) deplasarea căilor optice care sunt atrase în sus sau în jos. Pe 
scanogramă arahnoidita este obiectivată prin absența opacifierii spaţiilor 
subarahnoidiene după injectia intratectalä de metrizamide (Amipaque). Studiul 
circulației LCR cu izotopi radioactivi (serumalbumină iodată cu 1") arată o 
încetinire sau blocaj la nivelul cisternelor bazale. Diagnosticul preoperator este, 
practic, unul de excludere al altor procese patologice. 

Tratamentul arahnoïditei opto-chiasmatice este neurochirurgical, prin 
suprimarea factorilor compresivi (bride, chisti, etc.) si eliberarea nervilor optici si 
a chiasmei. Postoperator, este necesar un tratament susținut cu antiinflamatorii 
de tip cortizonic, care să prevină reinstalarea fenomenelor inflamatorii plastice şi 
vasodilatatorii. Rezultatele postoperatorii favorabile se obțin în 20-30% din 
cazuri (Brégeat şi colab.,1979). Meningitele bazei (sifilitice, tuberculoase, 
purulente cu pneumococ sau meningococ), unele meningoencefalite (gripă, 
scarlatină, poliomielită, reumatism), când interesează cisterna optochiasmatică 
provoacă o hemianopsie bitemporală cu alură neregulată şi uneori de tip 
scotomatos. Meningita sifilitică în forma gomoasă blochează chiasma într-o 
structură gelatinoasă şi produce o perinevrită. Meningita tuberculoasă (forma 
cronică) se condensează în recesusul optochiasmatic şi produce frecvent o atrofie 
optică primitivă bilaterală. Cecitatea poate fi trecătoare dacă tratamentul 
etiologic este aplicat în timp util, sau definitivă. 


Leziunile pseudotumorale parazitare (cisticercoza, hidatidoza) sau 
infecțioase (tuberculoză, sifilis, osteoperiostită) pot produce modificări de acelaşi 
gen (hemianopsii bitemporale). 


Procese patologice intrachiasmatice 


Simptomatologia oftalmologică este dominată de hemianopsia bitemporală 
cu aspect anarhic. Este reprezentată de nevrita optochiasmatică şi de 
neuroopticopatiile reacționale, de traumatismele şi tumorile chiasmei şi de 
afecțiunile vasculare ale chiasmei. 


Nevrita optochiasmatică (nevrita retrobulbară chiasmatică a lui Rönne). 
Este vorba de o nevrită retrobulbară bilaterală, cauzată de o sinuzită sfenoidală, 
scleroză multiplă, encefalită periaxială difuză Schilder-Foix, encefalomielită 
diseminatä, neuro-mielita optică acută, boli virale, intoxicații (ethilchloranyl, 
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pheniprasine, antigen metilic), alergii. Ea se manifestă prin cefalee, greturi 
scădere bruscă de vedere, hemianopsie de tip bitemporal cu deficite neregulate. F 
bolile demielinizate (scleroză multiplă, etc.) se observă un sindrom al jonctiunii 
optochiasmatice : scotom central întins, asociat cu o hemianopsie temporală 
superioară de partea opusă. La examenul oftalmologic se constată o papilită 
bilaterală sau papilită de o parte şi atrofie optică de cealaltă parte. După 
vindecare lasă ca sechelă un scotom central bilateral. Un proces de nevrită optică 
granulomatoasă poate apare în boala Besnier-Boeck-Schaumann. Se pot întâlni 
anomalii congenitale: dispalzie septooptică, encefalocel al bazei. 


Neuropatiile reactionale. 

Reprezintă un proces edematos acut sau subacut al nervilor optici, în 
canalul optic şi porțiunea prechiasmatică, chiasma şi arahnoida fiind intacte. 
Brégeat şi David (1948), le consideră analoge nevraxitelor para-infectioase, care 
afectează substanța albă în cursul unor maladii infecțioase. Clinic, apare un 
scotom întins ceco-central, hemianopsie altitudinală, abolirea reflexului 
fotomotor şi scăderea bilaterală bruscă şi importantă a acuitätii vizuale, edem 
papilar sau stază, cu dilatatii venoase şi chiar hemoragii. Starea clinică generală 
şi neurologică este normală. Sectionarea repliului falciform al durei mater şi 
decomprimarea nervilor optici în canalul optic, asociată cu corticoterapie, duce la 
rezultate spectaculoase, cu vindecarea completă în formele acute, dar numai la 
ameliorări în formele subacute. 


Traumatismele regiunii opto-chiasmatice 

În traumatismele deschise (plăgi craniocerebrale prin arme albe, arme de foc 
sau corpuri ascuţite, proiectile diverse cu mare viteză, accidentale sau în scop de 
sinucidere) cât şi în traumatismele craniocerebrale închise, mai ales în fracturi ale 
etajului anterior şi mijlociu ale bazei craniului, care intersectează traiectul căii 
optice (predominând în accidentele de trafic rutier, mai frecvente la motociclişti şi 
biciclişti) calea optică poate fi întreruptă anatomic total, prin secțiunea completă 
a nervului optic sau a chiasmei (în plägile cranio-cerebrale) sau partial, prin 
contuzia acestor elemente anatomice, în traumatismele închise directe (cu totul 
excepțional, prin contralovitură, în traumatismele cu impact occipital). 
Afectiunile pot fi uni sau bilaterale. 

Traumatismele porțiunii intracraniene a nervului optic. Leziunile izolate 
sunt extrem de rare, ele fiind produse mai ales de smulgerea nervului optic 
(relativ bine fixat) de către creer datorită inerfiei în cursul mişcării imprimate 
acestuia de traumatisme. Leziunile traumatice intracraniene ale nervului optic G- 
5%) sunt produse de traumatismele craniocerebrale, în special frontale. Leziunile 
traumatice directe se întâlnesc mai frecvent decât cele indirecte. Simptomele 
oculare produse de un traumatism craniocerebbral se pot împărți în 3 grupe: 

- manifestările oculare imediate sunt cele mai frecvente şi se obiectivează fie 
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prin cecitate imediată cu abolirea reflexului fotomotor şi absența leziunilor 
papilo-retino-vasculare, fie prin scăderea AV uni- sau bilaterală, semimidriază, 
lenevirea reflexului fotomotor, scotom central cu papila normală, în fine, prin 
scăderea uni- sau bilaterală a AV, diminuarea reflexului fotomotor edem papilar 
cu hemoragii — aspect de papilită. CV este modificat ( hemianopsie orizontală 
inferioară mai rar superioară, hemianopsie temporală, mai rar nazală, scotom 
central; contuzia arterei oftalmice poate produce un aspect de obstrucție a LCR; 
la acestea se mai adaugă paralizia perechii a 4-a de nervi, cranieni sindrom de 
fantă sfenoidală, paralizia disociată a perechii a 3-a , anestezie în teritoriul 
nervului oftalmic; 
- manifestările oculare precoce (5-10 zile după accident) constau în 
agravarea simptomelor imediate sau apariția de noi simptome, edem papilar, 
| deficite hemianopsice, strâmtarea CV; 
| _ manifestările vizuale tardive apar după un timp îndelungat si constituie 
| complicaţii ale leziunilor precedente: atrofie optică (calus osos, arachnoidită). 
Evoluţia este variabilă: fie o ameliorare, fie o agravare, fie rămâne 
- staționară. Atrofia optică are o dublă patogenie: directă (mecanică, contuzivă, 
à compresivä) si indirectä, vascularä, prin ischemie sau tulburäri vasomotorii. În 
majoritatea cazurilor leziunile sunt asociate cu acelea ale chiasmei optice. 


Traumatismele chiasmei optice. 

Sunt foarte rare, raportul lor cu cele ale nervului optic fiind în funcție de 
statistici de 1/25-1/5 (Gjerris, 1976). Leziunile traumatice fără fractură sunt de 
natură contuzivă prin lovirea chiasmei de tubercullum sellae. În leziunile cu 
fracturi ale corpului sfenoidului traiectele antero-posterioare interesează jugum 
sphenoidalae şi ating canalul optic, iar traiectele transversale pot afecta fie marea 
aripă a sfenoidului, fie baza micii aripi, întovărăşindu-se de contuzii ale chiasmei 
sau dilacerare; tulburările de tip ischemic, prin întreruperea vascularizafiei 
chiasmei pot determina necroza centrală a chiasmei. 

Clinic, apare o hemianopsie bitemporală, relativ completă, care respectă 
vederea centrală în 2/3 din cazuri, putându-se asocia în caz de fracturi ale bazei 
craniului cu paralizii ale perechilor nervilor cranieni III, VI, VII şi VIII asociate 
uneori cu semne de afectare infundibulo-tuberiană. Mecanismul deficitului 
bitemporal este discutat: ruptură antero-posterioară a chiasmei, infarct prin 
obliterarea vaselor principale, necroză contuzivä, compresiune printr-un 
hematom intraselar. În formele tardive, evoluția spre agravare a deficitului 
perimetric este explicată de o arahnoidită optochiasmatică sau de un calus osos. 
Se poate asocia uneori cu un nistagmus în basculă. 

Complicafii: hematomul cisternei opto-chiasmatice, care trebuie evacuat 
chirurgical şi meningita perichiasmaticä, în fracturi comunicante ale bazei, foarte 
gravă, de obicei cu Pseudomonas. Indicaţia operatorie a fost mult ajutată şi 
lărgită de introducerea tomografiei computerizate care arată eschilele osoase şi 
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SEA dansle regiunii chiasmatice. Au fost comunicate puține cazuri de 
ecomprimare a chiasmei optice (Logan şi Gordon, 1967, Borne şi colab.,1980) 
majoritatea autorilor tratând conservator traumatismele chiasmei optice 


(antiedematoase cerebrale, corticoizi de tip Dexamathasone, vasodilatatoare, 
vitamine). 


Leziunile vasculare ale chiasmei (Sindrom chiasmatic ischemic). 

Se întâlnesc la persoanele în vârstă. Hemianopsia bitemporală, poate fi 
produsă de o compresiune cauzată de un aterom pe vasele poligonului lui Willis 
sclerozat; favorizată de anomalii ale vaselor de la baza creerului (traiectul pe sub 
nervii optici al celor 2 artere cerebrale anterioare), îmbolnăvirea vasculară a 
rețelei intrachiasmatice, fie datorită unui ramolisment, prin arterioscleroză sau 
arterită cu celule gigante, radionecroză chiasmatică care comportă un fenomen de 
vascularită reactionalä care survine după câteva luni sau câţiva ani. 


Tumori primitive ale chiasmei optice. 

Deoarece nervul optic reprezintă embriologic o prelungire a creerului către globul 
ocular, tumorile chiasmei vor prezenta acelaşi aspect histologic ca şi cele 
cerebrale, fiind mai ales astrocitoame fuziforme, mai rar fibrilare şi 
oligodendroglioame. S-au descris câteva cazuri de glioblastoame (Cogan, 1974). 

Astrocitoamele sunt tumori rezultate din proliferarea astrocitelor maligne 
(fibrilare, protoplasmatice, pilocitice = infundibuloame cu celule fuziforme, 
gigantocelulare), cu diverse grade de anaplazie, adică de malignitate, cel mai 
malign fiind glioblastomul multiform. 

Oligodendrogliomul este format din oligodendrocite tumorale dar de 
malignitate mai mică decât atrocitoamele. Glioamele chiasmei se asociază 
frecvent (30-50% din cazuri) cu neurofibromatoza von Recklinghausen. Se 
întâlnesc la copii, în general sub 10 ani. Dacă tumora este diagnosticată precoce i 
se poate determina precis localizarea (nervul optic în porțiunea intracraniană, 
chiasma, sau tractusul optic), dar de obicei, datorită evoluției sale lente, tumora 
cuprinde chiasma, nervii optici şi invadează hipotalamusul. În cazuri rare 
extenzia tumorii în 12-17 ani de evoluție, cuprinde tot tractul optic din orbită 
până în trunchiul cerebral (Arseni şi colab.,1980). Macroscopic , unul sau ambii 
nervi optici şi chiasma sunt mult îngroşați, congestionați şi indurafi. 

Anatomoclinic, glioamele optochiasmatice sunt împărţite în 3 grupe (Visot 
şi colab.,1980): tip A, în care tumora cuprinde un singur nerv optic, cu sau fără 
extenzie intraorbitarä; tip B, în care gliomul are punctul de plecare în chiasmă şi 
poate infiltra unul sau ambii nervi optici; tip C, în care tumora este invadantă, 
cuprinzând chiasma (cu sau fără afectarea nervilor optici), hipotalamusul, 
blocând gaura lui Monro şi cisterna interpedunculară. Subliniem că afectarea 
hipotalamusului poate fi secundară, dar şi primitivă (infundibulom, 
spongioblastom polar) încât simptomele diencefalo-hipofizare nu pot indica 
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punctul de plecare al leziunii: hipotalamus cu extenzie spre căile optice sau gliom 
opto-chiasmatic cu propagare hipotalamică. Histologic, gliomul copilului este 
relativ benign (astrocitom) în timp ce al adultului (din fericire rar), este malign 
(glioblastom). Simptomele esențiale sunt oftalmologice: diminuarea acuității 
vizuale (cu debut la unul din ochi), până la cecitate bilaterală; nistagmus 
monocular („sec saw nystagmus”), tulburări ale CV şi modificări ale fundului de 
ochi. Clasic, câmpul vizual este strâmtorat atipic, cu insule de vedere normală 
într-un câmp hemianopsic; mai frecvent se remarcă o hemianopsie bitemporală 
asimetrică; excepțional, poate apare o hemianopsie altitudinală, iar hemianopsia 
homonimă indică extenzia procesului patologic la tractusul optic. Aspectul cel 
mai frecvent al fundului de ochi este atrofia optică primitivă, laterală sau 
bilaterală, în cel din urmă caz, asimetrică. Edemul papilar bilateral și rar un 
sindrom Foster-Kennedy, sunt rezultatul hipertensiunii intracraniene din 
glioamele de tip C. Se citează vizualizarea unui gliom optic infiltrant, ajuns în 
papilă, sub formă de ridicături albe, neregulate. 

În tumorile ce afectează pedunculul se poate întâlni şi un sindrom Parinaud. 
Exoftalmia uni- sau bilaterală, în absența unei tumori propagate la orbită este 
mai greu de explicat. În glioamele chiasmatice de mari dimensiuni, comprimarea 
sau invadarea hipotalamusului va determina apariția unui sindrom diencefalo- 
hipofizar cu hipersomnie, diabet insipid, infantilism, hipogenitalism, amenoree 
primitivă cu obezitate sau, în cazuri grave, caşexie, completat cu un sindrom de 
hipertensiune intracraniană. Radiografia standard pune uneori în evidență o 
modificare a şeei turceşti în ploscă şi mărirea dimensiunilor uneia din găurile 
optice cu 20 % indicând o leziune expansivă în canalul optic. 

Diagnosticul pozitiv se pune atunci când la un copil (5-15 ani), sunt reunite: 
scăderea vizuală precoce, asimetrică, lent-progresivă, hemianopsie atipică, sub 
forma unei strâmtorări bitemporale foarte asimetrice, atrofie optică primitivă, 
simptome infundibulare, mărirea diametrului găurilor optice, imaginea de tumoră 
supraselarä la encefalografie sau de tumoră a regiunii selare cu extenzie la nervii 
optici la tomograful computerizat. Tratamentul este chirurgical în tumorile de tip 
A, acestea extirpându-se împreună cu segmentul de nerv optic lezat după care se 
va executa o radioterapie. Pentru glioamele optochiasmatice de tip B şi C se 
aplică numai cobaltoterapia (5.000 r), implantarea stereotaxică de izotopi 
radioactivi şi recent, radioterapia cu gammaknife. Gliomul malign al adultului 
are o evoluție brutală, dureroasă, ceea ce poate duce la bănuiala unei nevrite 
optice. El produce cecitate în 5-6 săptămâni şi moartea în câteva luni. 
Supraviefuirea globalä este de 75% dupä 10 ani la cele de tip A în 100% din 
cazuri, la cele de tip B în 64% si la cele de tip C în 36% din cazuri. În general, 
postoperator sau postradioterapic, tulburările oftalmologice se ameliorează 
| temporar (1-2 ani), după care, pe măsura recidivării, se agravează din nou. 

Tumorile secundare ale chiasmei pot produce de asemenea modificări 
perimetrice cu caracter bitemporal. Ele pot surveni prin invadarea chiasmei de-a 
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lungul nervului optic (retinoblastom, meningiom al nervului optic), pe cale 
meningee (glioblastom, pinealom ectopic), prin propagare directă (ependimom al 
ventricolului al 3-lea) sau pe cale hematogenă (metastaze ale adenocarcinoamelor 
pulmonare-Cohan şi Lessel, 1979). 

Sarcina. În cursul celui de al 2-lea trimestru de`sarcină (primipare sau 
multipare) s-au constatat uneori deficite perimetrice bitemporale cu debut 
superior sau inferior uneori întovărăşite de un scotom central recuperabile în 2-4 
luni de la naştere a căror patogenie este discutată, în cursul sarcinilor următoare 
deficitele perimetrice ar fi mai precoce şi mai grave şi ar putea rămâne definitive. 
Unii autori au emis ipoteza unei hipertrofii omogene a pituitarei dar care se 
dezvoltă mai ales în cursul primelor luni de sarcină. Duke-Elder (1971) 
avansează ipoteza debutului în acest mod al sclerozei multiple. Uneori această 
hemianopsie ar fi datorită unei tumori agravate de sarcină (meningiom, 
craniofaringiom sau adenom hipofizar). 

Atrofia chiasmei optice. Este rară şi se consideră că poate apărea în afara 
cauzelor descrise mai sus. Etiologic ar fi produsă de: factori infectiosi, virali 
(nevrite) cu evoluție spre degenerescența căilor vizuale anterioare; toxici 
(intoxicație alcoolo-tabacică cronică), în cursul sindromului de şea goală; 
radionecroză. Clinic, se manifestă printr-o atrofie optică bilaterală, temporală, 
sau completă, rareori însoțită de semne diencefalo-hipofizare. Diagnosticul se 
pune numai prin computertomografie şi RMN. 

Sindromul de sea goală. Este o entitate anatomo-radiologică, de cele mai 
multe ori asimptomatică, dar care se poate manifesta clinic în anumite condiţii. 
Ea este considerată ca un diverticul arahnoidian împingând țesutul glandular al 
hipofizei îndărătul şeei. Ea poate fi primitivă sau posttraumatică. De obicei este 
vorba de o „şea goală” primitivă cauzată de o diafragmă selară deficitară 
(dehiscentă congenitală sau dobândită), care permite pulsatiilor LCR să se 
transmită în interiorul lojei hipofizare, mărindu-i volumul, ajungând chiar să-i 
erodeze planşeul, producând o rinoliquoree; la fel se întâmplă în arahnoiditele, 
meningocelele sau meningoencefalocelele cu dezvoltarea intraselară. Mai rar 
„şeaua goală” este secundară unei involutii senile sau unor necroze ale hipofizei 
(infarcte, traumatice, tumorale, apoplexii pituitare), sindromul lui Sheehan sau în 
cursul sarcinei, efect al pulsaţiilor lichidiene ale lichidului cefalorahidian şi mai 
ales în hipertensiunile intracraniene. Se poate de asemenea întâlni o şea 
secundară goală după tratament chirurgical sau radioterapic al unei tumori 
hipofizare. În acest ultim caz există deci o recidivă a simptomatologiei. La 
reinterventie căile optice apar cudate şi bridate către şea, dar replasarea 
anatomică (chiasmopexie) nu se soldează decât cu o slabă recuperare vizuală. 

Simptomatologia clinică constă în cefalee frontală, tulburări endocrine, sub 
formă de hipopituitarism sau amenoree-galactoree şi manifestări oftalmologice; 
inconstant, pot surveni crize de epilepsie sau rinoliquoree. Tulburările vizuale 
constau în alterări neregulate şi asimetrice ale CV (prezente în 18% a şeilor 
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| turceşti primitive vide), care pot lua uneori alura de cvadranopsie sau de 
| hemianopsie bitemporalä, scotoame centrale, amputäri unilaterale a unui CV, sau 
| strâmtorarea progresivä a câmpului vizual cu scäderea uni- sau bilateralä a 
| acuitätii vizuale, edem papilar, atrofie optică uni- sau bilaterală, putând debuta în 
| sectorul temporal şi traduc fie un proces de arahnoidită optochiasmatică, fie o 
| compresiune a chiasmei si a nervilor optici în traiectul lor intracranian de cätre 
pulsatiile planşeului ventricolului al 3-lea sau ale arterelor cerebrale anterioare 
sau chiar de „căderea” nervilor optici şi a chiasmei, anormal de lungi, în 
interiorul şeei turceşti goale, diplopie trecătoare (Fig. 36). 

| 


CAUZELE ȘI SIMPTOMATOLOGIIA SINDROMULUI DE SA GOALĂ 


e Pulsatii ale LCR în spatiile 
supra și intraselare 


(sarcini) 


e Leziuni hipofizare 


(atrofii, infarcte ) 
e Chiste intraselare 


e Asimptomatică ( descoperire 
fintamplatoare , radiologic 
sau necropsică 


Aspectul radiologic clasic este caracteristic: o şea mărită de volum fără 
subtierea corticalei. Tomografia computerizată poate pune destul de uşor 
diagnosticul de şea goală. La scanografia executată în secțiuni frontale precise, 
densitatea conţinutului şeei turceşti este aceea a lichidului cefalorahidian cu 
excepția parenchimului hipofizar împins vizibil după injectia cu substanță de 
contrast. Cisternografia scanografică cu metrizamid permite de a vizualiza 
pătrunderea anormală a produsului în şeaua turcească. 

Tratamentul chirurgical se impune în cazurile de rinoliquoree (obstruarea 
breşei osteomeningee) sau acelea cu manifestări oftalmologice în care se 
debridează chiasma de un eventual proces de arahnoidită, apoi se realizează o 
chiasmopexie, de obicei prin umplerea şeii „goale” cu fragmente de muşchi, cu 
rezultate favorabile. 
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Leziunile cäilor optice retro-chiasmatice 


Semiologie 

Leziunile căilor optice retrochiasmatice se manifestă printr-o hemianopsie 
laterală homonimă (HLH), dreaptă sau stângă situată de partea opusă emisferei 
cerebrale afectate (Fig. 37) a celor 2 ochi fără pierderea acuitätii vizuale, dacă nu 
există o atrofie optică. 
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Acestea sunt deficite perimetrice sistematizate, care interesează câmpul 
temporal al unui ochi şi câmpul nazal al celuilalt ochi, adică hemicâmpul de 
același nume drept şi stâng al ambilor ochi, limita este verticală sau oblică. Ele 
sunt produse de leziuni ale căilor optice retrochiasmatice controlaterale: 
hemianopsia poate fi totală interesând tot hemicâmpul, dar adesea, mai ales în 
leziunile retrogeniculate, ea respectă o dungă verticală paramediană, 5-10° (câmp 
în exces, overshot) subtotală, cu respectarea semilunii temporale (60-90°), 
parțială, care se manifestă printr-o lacună perimetrică (scotom, care poate fi 
central, paracentral sau intermediar) sau un deficit periferic în sector, mai mult 
sau mai putin important. Uneori numai semiluna temporală a unui ochi este 
respectată, alteori este afectată numai ea (hemianopsie monoculară), cadranală 
superioară sau inferioară, limita orizontală putând fi dreaptă sau sinuoasă. In 
unele cazuri hemianopsiile au aspect diferit: hemianopsii duble, care se instalează 
în 2 timpi şi hemianopsii altitudinale care reprezintă asociaţia a 2 cadranopsii 
laterale homonime, amputaţii ale meridianului orizontal sau a meridianului 
vertical, care produce un câmp în „diabolo”, HLH depăşite datorită extenziei 
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procesului la unghiul posterior al chiasmei (cecitate de partea lezatä, amputarea 
câmpului temporal de partea opusă), hemianopsii duble indicând o leziune de 
ambele părți prin asocierea simultană sau succesivă a HLH dreaptă sau HLH 
stângă. 

Hemianopsia totală dublă reprezintă cecitatea corticală unde există frecvent 
o agnozie (sindromul lui Anton Babinski). Hemianopsia dublă respectă macula, 
câmpul păstrat fiind alungit vertical pe 20-25. După sediul leziunii, 
hemianopsiile homonime pot fi infranucleare, dacă alterările interesează tractusul 

| şi corpul geniculat si supranucleare, dacă interesează radiaţiile optice şi scoarța 

| vizuală. Modul lor de debut este foarte variat: uneori, în cursul unui istus 
hemiplegic, apare o hemianopsie, alteori bolnavul se consultă pentru o tulburare 
vizuală variabilă. El prezintă dislexie, tulburări de orientare, dificultate la citit, 

| când limita câmpului vizual orb atinge punctul de fixatie; în hemianopsia 

| homonimă dreaptă literele unui cuvânt apar unele după altele şi bolnavul nu 

| poate citi repede cuvântul în întregime; în hemianopsia homonimă stângă, 
trecerea la rândul inferior întâmpină oarecare dificultate. In cursul mersului, 
bolnavul constată apariția de obstacole, care apar brusc întotdeauna de aceeaşi 
parte, întâmpină dificultăți în conducerea automobilului în retrovizor. El prezintă 
adesea un deficit de percepere a reliefului şi o modificare a localizării spaţiale. 
Aceste erori de localizare se găsesc în zona vecină a marginii verticale între 5 şi 
IS 

Se va acorda atenție în cazurile de HLH incomplectă, izopterelor succesive 
de la marginea deficitului; imaginea curbelor de nivel, proximitatea acestor 
izoptere. Se va defini panta deficitului. Aceasta este abruptă când toate 
izopterele se suprapun la acest nivel; ea este lină, dacă izopterele sunt distante 
unele de altele. In extremis izopterele periferice pot fi indemne iar pierderea 
funcțională nu interesează decât izopterele centrale şi se aseamănă atunci cu un 
scotom relativ. Aceste caracteristici ale deficitului campimetric vor fi eventual 
precizate prin perimetrie statică. Natura leziunilor care produc HLH va 
conditiona aspectul pantei deficitului: leziunile acute, de exemplu, vasculare, sunt 
responsabile de pantele rigide, în timp ce leziunile cu o evoluție progresivă dau 
pantă lină. În caz de recuperare a unui deficit lărgirea câmpului vizual se va face 
printr-o îndulcire a pantei câmpului deficitului rezidual. 

Pentru determinarea HLH este necesar un examen perimetric şi campimetric 
foarte amănunțit, prin care se vor preciza şi raporturile dintre linia de demarcație 
şi punctul de fixatie. Stimularea simultană a câmpului nazal şi a celui temporal 
prin indexuri comparabile poate pune în evidență unele forme fruste 
(hemianopsie relativă) cu sau fără evitarea maculei. Se va preciza: natura 
deficitului în general negativ — existența unei convergente (superpozitia liniei de 
împărțire între câmpul normal şi câmpul deficitar) sau a unei incongruenfe; 
prezența unei respectări maculare (3-5°) sau a unei împărțiri maculare 
(eventualitate mai rară), conservarea sau abolirea reflexului fotomotor; 
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localizarea deficitului perimetric, care este opus emisferei lezate.În HLH 
respectarea maculei (macular sparing) adică persistenta sub un unghi de 3-5° a 
vederii centrale care trece şi în câmpul orb este mai frecventă decât împărțirea 
maculară (macular splitting), unde limita trece prin axul median vertical; 
mărimea respectării maculare este cu atât mai mică cu cât leziunea este mai 
anterioară. In HLH prin leziuni ale tractusului se constată o împărțire a maculei, 
iar în HLH retrogeniculate macula este respectată. Uneori existența asociată unei 
anozognozii sau unei neglijențe spatiale complică aprecierea vederii centrale. 
Pentru a confirma împărțirea sau respectarea maculei se pot proiecta mofurile lui 
Haidinger, stimularea albastră care nu sunt percepute decât de maculă. După 
Perenin motul proiectat pe ansamblul câmpului macular ar fi perceput în 
totalitate în leziunile posterioare dar numai în hemicâmpul sănătos în leziunile 
anterioare. Problema menajärii maculare este direct legată de problema 
reprezentării uni- sau bilaterală a maculei. Dubla reprezentare maculară pare o 
realitate; microneuroanatomia a arătat la nivelul retinei neregularitatea liniei de 
împărțire verticală trecând prin maculă şi deci reprezentarea pe o mică dungă de 
celule uneori la dreapta, alteori la stânga. Bogăția vasculară a cortexului calcarin 
explică de asemenea supleerile posibile prin una sau alta din ramurile arterei 
cerebrale mijlocii sau a arterei cerebrale posterioare şi deci posibilitatea menajării 
maculare. Variaţiile individuale pe plan anatomic şi etiologic ar explica 
posibilitatea fie a unei împărțiri, fie a unei respectări în condiții asemănătoare, 
uneori datorită unei duble reprezentări maculare, alteori datorită unei supleeri 
vasculare la nivelul cortexului striat. 

După Colenbrander (1975) ar exista o activitate inhibitorie a substanței 
reticulate pe fiecare hemicâmp macular şi care interesează căile optice la nivelul 
radiaţiilor. O leziune posterioară suprimă inhibifia celuilalt lob şi ar exista la 
acest nivel o cruţare; o leziune mai anterioară, la nivelul tractusului nu anihilează 
inhibitia şi ar exista o împărțire. În sfârşit, unii autori (Lutz) susțin că regiunile 
maculare ar avea o reprezentare bilaterală, printr-o posibilă decusatie 
suplimentarä a fibrelor maculare la nivelul spleniumului corpului calos, fapt 
nedemonstrat încă anatomic. În clinică un oarecare număr de cruțări maculare la 
înregistrarea instrumentală a CV s-ar datora alunecării spaţiale către hemicâmpul 
restant. 

Problema congruenfei la nivelul căilor optice retrochiasmatice este discutată, 
căci celulele vizuale nu sunt fuzionate de cât în ultimele straturi ale cortexului 
occipital şi nu ar exista decât numai la acest nivel o adevărată congruenfà 
corespunzând deficitului câmpului binocular, astfel în cele mai multe cazuri de 
HLH testele exacte nu arată o congruenfä atât de precisă şi se va întrebuința mai 
bine în aceste cazuri termenul de tendință la congruenfä sau congruenfà relativă. 

Se poate întâlni o hemianopsie totală tipică, o hemianopsie în cadran, © 
hemianopsie în sector periferic, scotoame hemianopsice, hemiacromatopsie, 


. 


hemianopsie dublă (cecitate corticală), hemianopsii unilaterale asimetrice 
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(cecitate de o parte, pierderea unui hemicâmp vizual de cealaltă). Uneori se 
constată menajarea semilunii temporale dincolo de deficitul temporal între 60 şi 
90° pe unul su două cadrane. Se observă în mod în mod excepțional o 
hemianopsie altitudinală, care este însă produsă de 2 leziuni, una la dreapta, alta 
la stânga, care interesează mai frecvent regiunea occipitală şi care poate fi de 
origine vasculară (leziuni ischemice, hipoxie printr-o hemoragie, anemie severă), 
traumatică (proiectile), tumorală (tumori bilaterale), neonatală (traumatism 
neonatal, hipoxie neonatală). Hemianopsia poate fi uneori relativă. Dacă în HLH 
se stimulează hemicâmpul orb, se constată abolirea hemiopică a clipirii la 
amenințare (dar care n-are valoare localizatorie) şi absența unilaterală a 
reflexului de atracție vizuală (vederea confuză a unui obiect ce apare în câmpul 
periferic al retinei face ca macula să se îndrepte asupra lui pentru a-i asigura prin 
fixare o vedere clară). 


Scotoame homonime paracentrale. 

Sunt foarte rare, de etiologie vasculară şi cu sediul lezional probabil 
predominant cortical. Se caracterizează prin: 1. debut brusc; 2. dificultatea la 
fixatie şi citit; 3. acuitatea vizuală şi fundul de ochi normale; 4. defectele CV 
incongruente. Modalitätile evolutive au o valoare indicativă a etiologiei: în cazul 
unui proces tumoral, se constată o dezvoltare lentă începând la periferie şi 
progresând către centru, în caz de proces ischemic, instalarea este bruscă, iar 
deficitele sunt mai tranşante. Când se produce o recuperare, reapare mai întâi 
vederea centrală, apoi se produce o lărgire a CV către periferie. HLH se poate 
însoţi şi de alte simptome oftalmologice care depind, unele de leziunile căilor 
optice, altele, direct de procesul cauzal. 

Acuitatea vizuală este de obicei respectată, când nu există o leziune a 
nervului optic. Jena unui pacient afectat de HLH este variabilă şi este în funcție 
de deficitele câmpului vizual, de starea de conştientizare a tulburării, de 
experiența vizuală şi de mijloacele utilizate. Tulburarea vizuală este uneori 
resimțită de pacient, care poate fi atunci foarte jenat putându-se lovi lateral de 
diferite obiecte; el poate fi jenat la conducerea automobilului privind în 
retrovizor. Pacientul are tendința de a localiza anomalia mai curând pe ochiul de 
partea hemianopsiei decât pe cele două hemicâmpuri. El nu poate aprecia un 
obiect situat în fața lui probabil datorită unei deficiențe de percepție a reliefului şi 
a unei modificări a localizării spaţiale. Această localizare este situată într-o zonă 
vecină marginii verticale, între 5-15°, datorită unei oarecare alunecări a direcției 
drept înainte probabil prin asimetrie de stimulare retino-occipitală şi prin 
asimetrie de convergență. Adesea pacientul nu resimte deficienfa sa: el poate 
ignora deficitul mult timp şi există o adaptare statică şi dinamică surprinzătoare. 
În acest caz procesele de adaptare puse în joc sunt variate: 

- bolnavul suferind de o hemianopsie poate fi conştient de deficitul său. În 
acest caz bolnavul încriminează ochiul situat de partea deficitului, pierderea 
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funcțională fiind descrisă de bolnav ca un scotom pozitiv. În numeroase cazuri, 
dimpotrivă, deficitul mascat de o agnozie nu este identificat decât în momentul 
examenului. Leziunile retrogeniculate comportă în general o agnozie, contrar 
leziunilor anterioare; 

dp: reducerea nivelului de conştientizare a tulburării (cu o anozognozie ca 
situație limită); 

- reorganizarea spațiului vizual cu „falsa maculă”, poate fi o adaptare la 
deficit; 

- strategia mişcărilor oculare este de asemenea inconşientă; ea poate fi 
interpretată ca o consecință, dar de asemenea şi ca un fenomen de adaptare; în 
caz de leziuni occipitale urmărirea unei ținte în hemicâmpul orb se face prin 
mişcări sacadate în trepte (fenomenul unidirectional al roții dințate), apoi, printr- 
un antrenament, apare o strategie mai eficace comportând o mare sacadă prin 
care se încearcă de a se depăşi ținta şi apoi de a reveni; 

- mişcările capului se fac la început în trepte în mod similar mişcărilor 

oculare în căutarea țintei sau de menţinere a fixafiei. 
- fenomenul de completie corespunde aptitudini în unele hemianopsii de a percepe 
o reconstituire a imaginii amputate. Este vorba de o iluzie pentru care există o 
propensiune individuală şi care se manifestă mai ales în situația de confruntare. 
Fenomenul se reduce când se concentrază pe obiect, dar este mai rezistent în caz 
de o slabă conştientizare a deficitului hemianopsic (Gassel şi Williams, 1963). 

Alți factori care atenuează jena sunt: 

- fluctuatia posibilă a deficitului a cărui limite variază de la un moment la 
altul cu câteva grade; 

- o oarecare vedere reziduală în hemicâmpul orb este posibilă şi poate 
însemna în unele cazuri începutul recuperării; ea corespunde unui alt lucru decât 
vederea normală degradată; pacienții ajung foarte greu să exprime ceea ce resimt 
şi pot detecta o prezenţă fără să vadă sau să recunoască obiectul; un stimul este 
perceput când mişcă (fenomenul Riddoch), sau la instalarea, sau la oprirea sa; 
această percepție face să intervină căile vizuale accesorii; 

- persistenta unei vederi în semilună, în caz de menajare şi care trebuie 
diferențiată de fenomenul precedent, dar care poate da în oarecare măsură 
aceleaşi posibilități de orientare către obiect, de o percepție a mişcărilor mai 
curând decât o acuitate reală sau o vedere a culorilor; 

- uneori pacientul neagă orice anomalie (sindromul lui Anton Babinski). 
Hemianopsii relative (hemi-inatenfie, hemi-neglijentä, hemianopsie simultană, 
agnozie spaţială unilaterală, fenomene de extinctie). Stimularea simultană a 
hemicâmpurilor heteronime în vederea monoculară sau în vederea binoculară 
poate arăta o discordantä cu înregistrarea normală a CV. Uneori totul dispare, 
alteori există o simplă atenuare a unuia din cele 2 teste care apar difuz ŞI 
spălăcit. Fenomenul de extinctie corespunde mai ales cazurilor unde există o 
HLH limitată subjacentă. Ea poate fi o fază evolutivă la instalarea sau 
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recuperarea unei hemianopsii. Dezinteresul spațial orientează către o leziune 
parietală sau a răspântiei temporo-parieto-occipitale. 

Perturbarea vederii culorilor este frecventă în HLH. Ea constă în 
discromatopsii sau acromatopsii — vederea culorilor este alterată prin leziuni de 
vecinătate ale ariilor prestriate responsabile de vederea culorilor. Nu există o 
hemiacromatopsie izolată, dar se asociază cu leziunea CV la alb în teritoriul 
deficitar. S-a descris o disestezie vizuală hemiopică ( Voppelreuter, 1917) cu 
aspect spălat al culorilor în câmpul lezat. În agnoziile la culori vederea culorilor 
este normală, dar denumirea culorilor şi recunoaşterea lor este alterată (afazia 
amnezică la culori). 

Diametrul pupilei variază după cum lumina se proiectează pe ” oarbă sau pe 
” normală a retinei. Motilitatea oculară este adesea tulburată, unele paralizii 
oculo-motorii tin de leziuni ale diferiților nervi cranieni (leziuni asociate ale 
trunchiului cerebral, hipertensiunea intracraniană) altele sunt tulburări de 
motilitate conjugată. Cercetarea motilitäfii şi sensibilităţii oculare are adesea 
mare valoare localizatorie, de asemenea şi examenul oftalmoscopic, deoarece 
numai leziunile neuronului infranuclear produc atrofie optică (neuronul 
supranuclear având corpul său celular în corpul geniculat lateral şi cilindraxonii 
în radiaţiile optice, scapă examenului oftalmoscopic). 

În HLH se constată uneori tulburări ale motricitätii conjugate. Unele dintre 
aceste tulburări apar numai în cursul HLH când stimularea se efectuează în 
hemicâmpul orb, unele din aceste semne obiective nu au însă o valoare 
localizatorie. Alte semne adesea inconstante au valoare localizatorie fiind 
constatate în leziunile radiaţiilor sau în lobul occipital: 

- deviația conjugată latentă sau spasticitatea privirii în obscuritate (prin 
anumite manevre ochii deviază către partea lezată); 

- impersistenfa oculomotorie (fenomenul lui Riddoch): stimularea CV 
sănătos la unii bolnavi se însoţeşte de o atracţie incoercibilă a privirii care pare 
atrasă de stimul cu tot consemnul repetat, de a menține privirea înainte; este 
considerat ca un semn de neglijență spațială; 

-reflexul hemiopic a lui Wernike se întâlneşte în leziunile tractusului; când 
lumina este proiectată pe hemicâmpul orb se constată absența reflexului 
fotomotor; îndărătul CGL reflexul fotomotor este prezent; 

- abolirea sau alterarea NOC se întâlneşte în leziunile parţiale şi se 
determină cu ajutorul tamburului lui Barany când se roteşte de partea leziunii. 
Asocierea unei HLH şi a unei asimetrii are o mare valoare localizatorie: ea nu se 
observă nici în leziunile pregeniculate, nici în caz de leziuni occipitale. În caz de 
tumoră cerebrală se poate observa stază papilară. Se poate cerceta de asemenea 
frecvenţa critică de fuziune în diferite sectoare ale CV. 


În funcţie de natura si sediul leziunii, în afară de semnele oculare se observă 
uneori şi alte simptome: 
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a. 
b. semne focale foarte variate: 

eta tulburări motorii de tip hemiplegic (prin lezarea cortexului, a capsulei | 
interne, a trunchiului cerebral) sau de tip epilepsie; 

- tulburări senzitive diverse, produse de o leziune a cortexului, a 
talamusului, a capsulei interne sau a trunchiului cerebral; 

- hemianestezie de partea hemianopsicä; 

og hemiagnozii spațiale de partea hemianopsiei, în caz de leziune a emisferei 
minore; 

- simptome ce indică o leziune a emisferei dominante: afazie senzorială sau 
motorie, alexie, agrafie, sindrom Gerstman (agrafia, acalculie, agnozie digitală, 
dezorientare dreapta-stânga), care arată o interesare a girusului angular 
dominant; 

- simptome ce indică o leziune a emisferei minore (agnozie topografică, | 
apraxie de constructie); 

_ semne ce indică o leziune bilaterală: sindromul lui Balint (paralizia psihică 
a privirii, ataxie optică a mâinii drepte, tulburare spaţială a atenţiei vizuale); 


semne de hipertensiune intracraniană în procesele expansive intracraniene; | 


După Larmande se pot întâlni fenomene vizuale anormale: 

- halucinaţii vizuale (percepții vizuale fără obiect) ele pot fi elementare 
(puncte, fulgere, stele luminoase sau colorate) şi se găsesc în câmpul orb şi 
orientează către o leziune occipitală internă sau uneori temporală sau figurate 
(personaje, animale, scene animate, micropsii sau macropsii), ocupă de obicei 
totalitatea câmpului vizual şi orientează atunci către o leziune a lobului temporal 
sau o leziune parieto-occipitală. Ele persistă la închiderea ochilor şi se pot nota 
de altfel mişcările de urmărire a ochilor dacă imaginea este mobilă; 

- diplopie sau poliopie monoculară; 

- palinopsie (menţinerea imaginii când obiectul a dispărut, observată în 
leziunile occipitale sau parieto-occipitale); 

- metamorfopsii corticale induse de leziunile regiunii temporo-parieto- 
occipitale si care grupeazä deformärii perceptive variate; 

PEV arată răspunsuri asimetrice sau în caz de simetrie, existența de 
anomalii ale traseului acestora. Aspectul HLH este condiţionat mai ales de 
topografia leziunilor decât de natura lor. Oricare ar fi natura unei leziuni, ea se 
exprimă mai ales în funcţie de situaţia sa. Din acestea rezultă că un număr 
oarecare de tablouri clinice particulare se observă în caz de etiologii bine 
precizate După topografia lor frecvența leziunilor ar fi următoarea: tractus 3%, 
CGL 1%, lobul temporal 24%, lobul parietal 33% şi lobul occipital 39% 
(Smith). Pentru primele 2 localizări investigații mai precise arată că frecvența 
reală ar fi mai mare. În mod sintetic, particularitätile diferitelor localizări 
lezionale ținând cont de remarcile formulate asupra congruenfei, respectării 
maculare, semnelor pupilare, variațiilor anatomice ar fi următoarele: 
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Hemianopsiile infranucleare (infrageniculate). Hemianopsiile pot îmbrăca 
aspecte variate dupä gradul de extenzie a leziunilor. Prin afectarea tractusului ele 
prezintă câteva caractere particulare în raport cu hemianopsiile supranucleare: 
- HLH este rareori izolată (căci adesea se constată o participare și a structurilor 
vecine), deficitul este progresiv şi incongruent când este distrus tot tractusul): 
dacă leziunea este localizată în unghiul posterior al chiasmei; se poate întâlni 
asocierea unei hemianopsii bitemporală prin leziuni monoculare însoțită adesea 
de leziuni maculare. Dacă este interesat concomitent cu tractusul şi unghiul 
posterior al chiasmei se constată o cecitate a ochiului situat de partea lezată și 
amputarea câmpului temporal al celuilalt ochi. În HLH complectă limita este 
strict mediană trecând prin maculă; 

- prezența reacției hemioptice a lui Wernicke (reflexul pupilar absent sau 
diminuat când se iluminează CV) şi normal (mioză) când se procedează simetric 
iluminând partea sănătoasă; 

- atrofia optică bilaterală descendentă cu marginile bine delimitate, mai ales 
a sectorului interesat şi mai accentuată la ochiul de partea opusă tractusului 
afectat, din cauza importanței contingentului de fibre încrucişate: ea necesită mai 
mult de 5 săptămâni pentru a se manifesta; 

- anizocorie (semnul lui Behr), midriază uşoară de partea hemianopsiei 
datorită faptului că fibrele pupilare destinate nucleului controlateral ar fi mai 
numeroase ca celelalte; 

- scăderea AV de partea leziunii indică invadarea chiasmei şi a nervului 
optic; 

- linia de demarcaţie trece prin punctul de fixatie; 

- răspunsul optocinetic normal (NOC simetric), absenţa fenomenului roți 
dințate ; 

- nu se constată percepția reziduală a mişcării, nici impersistenta 
oculomotorie; 

- semne neurologice: prezenţa sau absența de semne piramidale de partea 
opusă: uneori HLH poate face parte din tabloul de ischemie al arterei coroidiene 
anterioare şi se însoţeşte de hemiplegie şi hemianestezie complecte de partea 
opusă; 

- evoluţia în general progresivă; 


Hemianopsii geniculate. 

Nu pot fi individualizate clinic, ele asociindu-se cu leziuni ale tractusului 
sau ale începutului radiaţiilor optice. Exceptionale, ele se apropie de 
hemianopsiile tractusului prin incongruentä, deficitul campimetric (în formele 
parțiale) şi prin posibilitatea unei atrofii papilare dar diferenţiindu-se prin 
integritatea reflexelor pupilare datorită faptului că fibrele pupilo-motorii au 
părăsit deja tractusul. Teoretic, o leziune a părții interne a CHL provoacă o 
cadranopsie inferioară şi o leziune a părții externe o cadranopsie superioară 
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(Walsh). Semnele neurologice sunt fie absente, fie semne talamice (dureri de 
partea opusă, hemianestezie si hemiplegie încrucişate sau semne piramidale de 
aceiaşi parte. 

În leziunile supranucleare (suprageniculate), manifestarea oftalmologicä 
esenţială este hemianopsia laterală homonimă care poate avea diverse aspecte 
morfologice (scotoame, sectoare, cadrane, totală, cu sau fără integritatea 
semilunei temporale, cu sau fără diviziune maculară), aceste HLH sunt în general 
(exceptând leziunile anterioare) relații congruente, relații simetrice. Se poate 
considera caracteristic lezării radiaţiilor: sectorul hemianopsic al axei orizontale, 
cadranopsiile cu limita inferioară precisă, HLH cu integritatea semilunii 
temporale, leziunea izolată a unei jumătăți a semilunii, alura regresivă, eventual, 
a tulburărilor. Leziunea zonei de origine a radiațiilor provoacă de obicei o HLH 
totală cu deficit macular şi un sindrom retrolenticular (hemianestezie incrucişată 
şi, uneori hemiplegie încrucişată). Acest sindrom este cauzat de obicei de o 
hemoragie sau de un ramolisment al arterei lenticulostriate. HLH îmbracă 
anumite caracteristici şi se poate însoți de simptome neurologice legate de nivelul 
leziunii. O caracteristică a hemianopsiilor homonime de acest tip este păstrarea 
vederii maculare. O altă caracteristică este modul de instalare a hemianopsiei 
laterale omonime: brutal, în leziuni vasculare (hemoragii sau infractizäri 
consecutive trombozelor sau emboliilor) însotind ictusul şi lent în procesele 
expansive intracraniene. În acest din urmă caz, tulburarea de vedere va progresa 
de la periferie spre centrul zonei hemianopsice. Invariabil, prima care apare este 
perturbarea CV pentru culori, apoi pentru forme şi la sfârşit pentru alb-negru; de 
aceea ori de câte ori se bănuieşte o HLH la care testele alb-negru sunt normale, 
se vor utiliza testele colorate. După îndepărtarea leziunii, indiferent de etiologie, 
ameliorarea perturbării CV începe întotdeauna din centru, extinzându-se lent 
către periferie. O altă caracteristică importantă a HLH supranucleare constă în: 

- absența reacției hemiopice a lui Wernicke; 

- absenţa inegalitätii pupilare; 

- absenţa atrofiei optice; 

- prezenţa frecventă de perturbării a vederii culorilor, care sunt de două 
feluri: 

- discromatopsii sau acromatopsii (vederea culorilor este alterată prin 
leziuni de vecinătate a ariilor prestriate responsabile de vederea culorilor). 

Alte simptome, uneori inconstante, se observă când leziunile sunt localizate 
în cele 2/3 posterioare ale radiaţiilor din lobul parietal: 

- devierea conjugată latentă sau spasticitatea privirii (globii oculari au 
tendința să devieze de partea leziunii), care se manifestă în obscuritate cu 
manevra lui Bell, în clipiri repetate sau când se acoperă ambii ochi; cînd există, 
ochii se îndreaptă în 80% de partea oarbă; 

- fenomenul unidirectional al roții dințate ( o urmărire sacadată când testul 
se deplasează către partea sănătoasă şi o urmărire normală în celălalt sens); 
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- asimetria nistagmusului optocinetic orizontal, când testul este deplasat 
către hemicâmpul orb şi alterat când cilindrul se roteşte în sens invers (HLH de 
tip Barany), patognomonică pentru leziunile lobului parietal; s-a invocat o 
leziune a căilor oculogire posterioare sau a conexiunilor occipito-frontale. NOC 
este normal în alte leziuni mai anterioare, sau mai posterioare (HLH este de tip 
Ohm); după Cogan NOC este mai adesea normal în afecțiunile vasculare şi 
adesea asimetric în afecțiunile tumorale: 

- pierderea unilaterală a reflexului de atracție vizuală, care este relația cu 
hemineglijenta spaţială si se întâlneşte în unele leziuni parietale. 

HLH supranucleare se asociază şi cu alte fenomene. 


Inatentia vizuală unilaterală (Allen). 

Este sinonim cu extinctia vizuală homonimă (Bender si Furlow) şi constă în 
faptul că dacă se prezintă simultan două obiecte — test, echidistante față de 
punctul de fixatie, în câmpul drept si cel stâng ale aceluiaşi ochi, pacientul 
percepe numai obiectul — test din hemicâmpul sănătos. Mai frecvent această 
tulburare este întâlnită în leziuni vasculare, tumorale sau traumatice ale 
cortexului occipital sau occipito-parietal sau în timpul regresiunii HLH din 
afectarea căilor vizuale primare. 


Disocierea percepţiei vizuale (Riddoch). 

Este un fenomen observat în leziunile traumatice (împuşcate) ale lobului 
temporal şi constă în posibilitatea de a vedea numai obiectele mici în câmpul 
hemianopsic. Ar indica o evoluție favorabilă a tulburării de vedere (Walsh şi 
Hoyt, 1969). Adaptarea la întuneric este mai lentă în câmpul aparent normal. 
Perturbarea fenomenului frecvenţei critice de fuziune în CV adiacent scotomului 
hemianopsic. În câmpul hemianopsic, în întuneric toate obiectele luminoase pot fi 
percepute. 


Fenomenul de completie: dacă un obiect simplu este prezentat cu o parte în 
jumătatea normală iar cu cealaltă parte în câmpul hemianopsic, atunci el va fi 
perceput în întregime.Fluctuatia constă în variația de percepție a imaginilor. În 
afară de aceste fenomene se mai întâlnesc şi alte procese care întoväräsese HLH 
în cursul leziunilor temporo-parieto-occipitale: diplopie monoculară, poliopie, 
micropsie, macropsie, dismorfopsie, metamorfopsie corticală, discromatopsie, 
polinopsie, perseverări ale imaginii când obiectul a dispărut, erori de localizare. 

În leziunile retrogeniculate se constată curent (cu toate că există o HLH 
complectă) că bolnavul ar avea o oarecare percepție în spațiile deficitare (blind 
sight): percepţia reziduală este inconştientă şi interesează şi stimuli calitativi 
particulari şi discriminarea nu se face în funcţie de mărimea obiectului propus, ci 
de caracterul său animat. Astfel pacientul nu va vedea mâna examinatorului 
situată în acest hemicâmp, dar el va şti că ea se mişcă. Acest fenomen a fost 
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confirmat de Perenin, care a arătat că în caz de HLH de origine cerebrală 
bolnavul era capabil de a arăta cu degetul , un stimul apărând în câmpul orb pe 
care nu-l percepe sau să indice sensul de deplasare al unui stimul mare care se 
mişcă în câmpul orb, performanţă foarte diferită de cea obţinută de bolnavul a 
cărui HLH era legată de o leziune a tractusului optic şi a căror punctare era total 
întâmplătoare. 

Explicaţia admisă fine de respectarea în cursul leziunilor posterioare a 
contingentelor optice destinate structurilor subcorticale şi care ar servi la 
ghidarea acţiunii. Aceste căi care abandonează tractusul optic în apropierea 
ganglionului geniculat sunt întrerupte în leziunile anterioare. În clinică acest semn 
se poate cerceta în 2 moduri: - un mod perceptiv, verificând dacă bolnavul care 
nu percepe nici un stimul static este sensibil la mişcarea în câmpul deficitar; - un 
mod activ, cerându-i de a aprecia rapid mâna pe care examinatorul o mişcă în 
câmpul orb şi pe care totuşi nu o vede. Această vedere reziduală (vederea oarbă 
sau blindnight) se întâlneşte în leziunile lobului occipital, în special în leziunile 
ariei V 1. Ea ar fi însoțită de proiecția retinei pe colicul superior şi este înlocuită 
de pulvinar ce are o structură în parte vizuală. 

Semnele neurologice asociate: prezența vecină de fibre corticospinale, de 
fibre frontopontine si de fibre temporo-parieto-pontine explică semnele 
neurologice asociate (hemiplegie masivă de partea opusă proporţională şi pură). 
Pentru diferenţierea topografică a HLH se poate utiliza testul lui Willbrand; dacă 
se interpune o prismă pe traiectul unei raze luminoase care deviază imaginea unei 
jumătăţi a retinei pe cealaltă jumătate şi ochiul tinde să urmeze această lumină, 
pentru a păstra imaginea după un mecanism reflex, nepăşind ganglionii de la 
bază, cauza hemianopsiei se găseşte îndărătul releului; dacă ochiul nu schiteazä 
nici o mişcare, leziunea se găseşte pe tractus. 

În cazul hemianopsiilor supranucleare, datorită traiectului lung al fibrelor 
optice şi a raporturilor lor cu centrii nervoşi vecini, se poate uneori preciza 
localizarea procesului patologic. Hemianopsiile datorită leziunilor retrogeniculate 
sunt produse fie prin lezarea radiaţiilor, fie prin lezarea cortexului vizual. 


Hemianopsii datorită lezării radiațiilor. 

HLH produse de leziunile radiaţiilor sunt cele mai frecvente şi se prezintă 
sub diverse aspecte morfologice (scotoame, sectoare, cadrane, HLH totale cu sau 
fără integitatea semilunei temporale, cu sau fără divizarea maculei) (Fig. 38). 
Leziunile zonei de origine a radiațiilor produc în general o HLH totală cu deficit 
macular si un sindrom retrolenticular (hemianestezie încrucişată, uneori cu 0 
hemiplegie încrucișată). Leziunea ansei lui Mayer în lobul temporal produce 0 
cadranopsie superioară, adesea incongruentä, cu o limită inferioară precisă, mai 
adesea cu integritatea maculei. În emisfera dreaptă cadranopsia este unicul 
simptom, în emisfera stângă ea se însoţeşte de o afazie Wernicke. 

După unii autori acest deficit s-ar datora comprimării tractusului de către o 
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tumoră a lobului temporal (Traquair), după alții ar fi produs mai curând de o 
leziune a radiaţiilor (Van Buren şi Baldwin); ele se însoțesc de crize uncinate 
(halucinaţii olfactive sau gustative urmate de mişcări involuntare de supt şi o 
stare halucinatorie de vis), iar în caz de leziuni pe stânga, de afazie. Lezarea 
părții antero-inferioare a lobului parietal determină o cvadranopsie inferioară cu 
limită orizontală precisă, uneori uşor incongruentă cu respectarea maculei care se 
poate asocia cu o hemianestezie încrucişată sau cu o epilepsie senzitivă. Deficitul 
vizual se însoţeşte de o asimetrie a NOC, de manifestări apraxice, de o tulburare 
senzitivă brachifacială şi pentru emisfera dreaptă de manifestări de neglijență. 


2.Leziune aradiaţiilor 
parietale anterioare 


3. Leziune à radiațiilor 
principale 
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Corpul geniculat 
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ig. 38 

S$ Leziunile celor două treimi posterioare a radiațiilor, când ele se etalează 
într-o lamă continuă la joncțiunea temporo-parieto-occipitală se manifestă printr- 
o HLH congruentă, care poate fi totală (cu sau fără integritatea maculei cu 
păstrarea uneori a semilunii temporale), limitată sau scotomatoasă. Ea este 
frecvent ignorată de bolnav. Se poate asocia cu o deviere conjugată latentă, cu 
fenomenul roții dințate şi cu o asimetrie NOC. Simptomatologia neurologică 
constă în tulburări unilaterale de sensibilitate, hemiagnozie spațială, iar în caz de 
leziuni pe stânga: apraxia, agnozie vizuală, afazie. 


Hemianopsii prin lezarea cortexului vizual şi a terminației 

radiaţiilor. 

Sunt în principiu congruente şi respectă macula; se constată de asemenea 
prezența fenomenului lui Riddoch. Hemianopsiile de natură corticală pot fi 
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complecte, datorită întinderii ariei corticale, dar mai adesea sunt parti 


ale sau 
scotomato 


ase; ele sunt adesea izolate. Leziunile unilaterale complecte produc o 
HLH congruentă cu respectarea maculei şi o dungă mediană în exces, perceperea 
reziduală a mişcării, NOC asimetric. 

Leziunile occipitale parțiale se pot manifesta printr-un deficit cadranal cu 
limita orizontală dacă leziunea nu interesează decât o parte a scizurii calcarine. 
In caz de leziune mai redusă ea se manifestă printr-un scotom cvadranopsic, care 
interesează o parte din aria maculară, ceea ce constituie un argument contra 
concepției unei duble reprezentări a maculei. Leziunea occipitală bilaterală 
provoacă o cecitate complectă când ea este totală. Deficitul este adesea sesizat de 
bolnav. Prezența reziduală a mişcării este prezentă în ambele hemicâmpuri, NOC 
este abolit. Această cecitate complectă este rară, mai frecvent se observă o HLH 
dublă cu păstrarea unei vederi maculare. Când leziunea este bilaterală, dar 
parțială, tabloul clinic este polimorf; scotom central prin lezarea bilaterală a 
scizurii calcarine, hemianopsie altitudinală mai adesea superioară prin lezarea 
celor 2 regiuni subcalcarine, sau inferioară, printr-o leziune supracalcarină. 
Deficitul poate fi asimetric asociind o cadranopsie superioară de o parte şi 
inferioară de alta. 

Etiologie. Cauzele HLH sunt variate: ele pot fi provocate de traumatisme, 
infecții, tumori, sindroame vasculare şi afecțiuni demielinizate. Etiologia 
vasculară pare global cea mai frecventă. Modul de apariţie şi evoluție constituie 
elemente importante pentru diagnostic. Ischemia constituie cauza cea mai 
frecventă a HLH: 

- ischemia arterei coroidiene anterioare poate produce o necroză a 
tractusului optic; 

- ischemia arterei sylviene superficiale produce o HLH de tip parietal; 

- ischemia carotidiană se manifestă printr-un sindrom opticopiramidal a 
cărui componentă optică este legată de afectarea arterei oftalmice homolaterale; 

- ischemia arterei cerebrale posterioare în varietatea sa superficială 
provoacă o HLH unilaterală de tip occipital; 

- ischemia trecătoare a teritoriului vertebro-bazilar comportă frecvent o 
componentă vizuală (senzaţie de încetosare, chiar cecitate trecătoare). 

Agravarea, regulată şi rapidă , a simptomelor este consecința unui proces 
hemoragic, infecțios sau inflamator; din contra o apariţie lent progresivă arată că 
este vorba de un proces expansiv(leziune tumorală benignă sau malignă). 

Evoluţia ulterioară se poate face către regresiune totală, accident ischemic 
trecător, migrenă oftalmică. In caz de accident ischemic trecător, acesta apare 
brusc atingînd maximum în 5 minute şi durează scurt timp (sub 24 ore).El 
interesează mai adesea teritoriul vertebro-bazilar. Migrena oftalmică se 
caracterizează printr-un scotom sclipitor, după care urmează o SES 
apoi cefalee. Distincția dintre aceste afecfuini este foarte importantă. Accidentu 
ischemic trecător constituie un semn de alarmă precursor al unui infarct 
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cerebral. El s-ar datora unui embol fibrinoplachetar căruia trebuie să i se 
precizeze sursa: cardiacă (tulburari de ritm, valvulopatii)sau vasculară 
(carotidiană sau vertebrobazilarä).Distinctia dintre teritoriile carotidiene şi 
vertebrobazilare se face în funcţie de semnele eventuale de însoţire, 

Un alttip de accident ischemic îl constituie hemo-deturnarea (sindromul de 
„furt” vascular), alimentată de un angiom, care se manifestă prin cefalei 
periodice în general homolaterale angiomului, uneori se întovărăşeşte de o aură 
vizuală; se întîlneşte cîte o dată o HLH. trecătoare. Pentru diagnostic se va 
recurge la o tomografie computerizată; s-au descris hemianopsii trecătoare după 
manipulări vertebrale în cursul şi imediat după un traumatism. Uneori regresia se 
efectuează după un interval mai mare de 24 ore. Astfel un deficit total regresiv 
în mai mult de 24 ore arată că este vorba de o etiologie ischemică reprezentată 
de un infarct mic la nivelul arterei cerebrale posterioare, coroidienei anterioare şi 
mai rar, al sylvienei. O evoluție asemănătoare se poate observa în caz de 
angiom, leziuni posttraumatice benigne sau funcționale juxtalezionale. 

O persistență sau recuperare lentă, cu sau fără sechele, se observă într-un 
infarct cerebral sau o colecție hematică. În caz de infarct debutul este rapid, prin 
pusee, dacă natura sa este trombotică, instantanee, dacă procesul este embolic. 
Topografia este  evocatoare unei leziuni a arterei cerebrale posterioare, 
coroidienei anterioare, sylvienei. În caz de hemoragie, instalarea este regulată 
progresivă (în cîteva ore), cefaleea mai netă şi se asociază cu tulburări de 
constientä. 

Diagnosticul diferențial dintre aceste două afecțiuni este posibil prin 
tomografie computerizată care vizualizează o plajă sanguină sub forma unei 
hiperdensitäti. Din contra, infarctul este invizibil în primele 24 ore şi se manifestă 
numai prin semne indirecte; în a 2*-3* zi apar hipodensitatile caracteristicile. 
Alteori se constată a agravare progresivă. Accidentele hemoragice mai puțin 
sistematizate determină o semiologie strict dependentă de localizarea şi volumul 
lor. Deficitele campimetrice pe care le produce ar avea un prognostic mai bun 
decât leziunile ischemice. 

Instalarea lentă şi insidioasă evocă mai întâi un proces expansiv în sensul 
larg: tumoral, infecțios, cu atât mai multe cu cât pot apărea semne de HIC 
(cefalee tenace, încetinirea ideatiei, diplopie, greturi, vărsături). Evoluţia a putut 
fi însoţită de crize epileptice parțiale sau de deficite neurologice focale progresive 
„în pată de ulei”. Deficitul perimetric începe la periferie şi se continuă către 
centru; în caz de recuperare, secvenţa este inversă. Deficitele progresive în pantă 
lină pledează în favoarea naturii tumorale. Două forme clinice particulare trebuie 
subliniate: 

- gliomul corpului calos care invadează spleniumul acestei formațiuni şi de 
asemenea profunzimea celor 2 regiuni parietale, poate interesa radiaţiile optice de 
ambele părţi. Dubla hemianopsie poate atunci lua forma unei cecitäti corticale 
care se poate asocia cu manifestările psiho-vizuale neuro-psihice. 
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pole meningiom posterior al coasei care se dezvoltă în scizura inter-hemisferică 
între cele 2 regiuni calcarine. Singura manifestare timp de mai multe luni va fi o 
leziune bilaterală a CV evoluând către cecitate. | 

Tomografia computerizată poate pune în evidență procesul expansiv. | 
Aceasta poate prezenta un volum important şi global, dar hemianopsia poate 
surveni adesea tardiv. Contrastul, uneori, între o imagine scanografică evidentă și 
absența de suferință a căii vizuale, se poate explica printr-o acţiune de deplasare 
a structurilor, parțial printr-un edem perilezional şi de asemenea şi prin 
posibilitatea variațiilor anatomice individuale. Uneori unele neoformatiuni 
maligne, gliomatoase sau metastatice, se acoperă de o mască vasculară prin | 
modul de aparitie acut sau cel putin rapid. Traumatismele craniene pot fi | 
responsabile de HLH, dacă contuzia este laterală, de o dublă afectare a CV în 
caz de contuzie occipitală, bilaterală. Alte diferite leziuni (scleroza multiplă) pot 
de asemenea să se manifeste printr-o HLH. 

Leziunile tractusului sunt produse de: tumori, care reprezintă cauza cea mai | 
importantă; excepțional se întâlnesc însă tumori primitive ale tractusului 
(glioame). Mai adesea se constată tumori din vecinătate care comprimă bandeleta 
(adenoame hipofizare cu dezvoltare laterală şi posterioară, craniofaringioame, 
sarcoame ale bazei, tumori ale ventricolului al 3-lea, tumori ale lobului temporal, 
tumori ale ganglionului lui Gasser, neoplasme ale nucleilor optostriafi, tumori ale | 
polului anterior al lobului occipital. 

În ultimile 3 cazuri (tumori ale ganglionului lui Gasser, neoplasme ale 
nucleilor optostriati, tumori ale polului anterior al lobului occipital) este dificil de 
a stabili dacă leziunea interesează în realitate tractusul sau extremitatea 
anterioară a radiaţiilor. Procesele expansive pot comprima țesuturile vecine 
(nervii oculomotori, pedunculul cerebral) din care cauză rezultă asocierea unei 
hemianestezii şi a unei hemiplegii, cu leziunea hipoglosului şi paralizii oculo- | 
motorii: | 

- pseudotumori: anevrisme (ale carotidei interne sau comunicantei 
posterioare, chiar ale cerebralei anterioare si câte o datä, ale cerebralei 
posterioare sau ale sylvienei la originea sa), tumori parazitare (cisticercozä) sau 
inflamatorii (gome, tuberculoame); 

_ hidrocefalie internă, care poate duce la erori topografice grave căci ea 
poate fi cauzată de tumori ale fosei posterioare (creeras, protuberanţă, trunchi 
cerebral), glandă pineală; A 

- meningite ale bazei (tuberculoasă, sifilitică), care interesează concomitent | 
si chiasma. | 

- afecţiuni demielinizante: scleroza în plăci (ce determină o HLH bruscă), | 
mai rar, neuromielita opticä si encefalita periaxialä: 

_ nevrite ale bandeletei de origine toxică (Po) sau infectiaosä; 

- afecţiuni vasculare: scleroza cercului lui Willis, de natură ischemică, 
obliterarea arterei coroidiene anterioare; HLH, hemiplegie şi hemianestezie 
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| încrucişată interesând în special gamba şi în caz de leziuni pe stânga — absența 
afaziei; 

| - traumatisme (proiectile, fractură de craniu) . excepțional căci este în 

| general mortală. 

Leziunile vasculare constituie cauza pricipală, ceeace explică instalarea 
brutală şi regresiunea posibilă a tulburărilor. Mai frecvent este cauzată de un 
ramolisment cerebral produs de o leziune vasculară: obliterarea ramurilor 
terminale ale arterei coroidiene anterioare; 

- obliterarea ramurilor superficiale ale sylvienei (ramolismentul total al 
teritoriului acestei artere este mortal); în caz de afectare a întregului teritoriu 
superficial, hemianopsia se asociază cu o hemiplegie predominând pe membrul 
superior, cu o hemianestezie, cu o hemiastereognozie, toate încrucişate şi 
eventual cu o apraxie, în caz de leziuni ale ramurilor superficiale posterioare, 
dacă leziunea se găseşte la dreapta; HLH este izolată; dacă se găseşte la stânga 
ea se asociază cu o apraxie senzorială, cu o agnozie vizuală sau auditivă şi 
apraxie ideatorie (sindrom temporo-pliu curb), sau cu o apraxie ideomotorie 
(sindrom parieto-pliu curb). În accidentele vasculare parieto-occipitale, HLH se 
poate asocia cu o durere orbito-oculară: 

- obliterarea colateralelor arterei cerebrale posterioare, care irigä fața 
inferioară a lobului temporo-occipital poate determina o cvadranopsie superioară; 

- ocluzia carotidei, care se traduce printr-o simptomatologie retiniană 

monoculară putând produce aspectul de hemiplegie optico-piramidală, dar uneori 
de asemenea printr-o HLH de origine silviană; 
- insufucienfa circulatorie carotidiană care se traduce prin manifestări deficitare 
trecătoare (hemianopsii homonime trecătoare totale, sau caudale inferioare). 
Descoperirea la nivelul FO de embolii retiniene (plăcile lui Hollenhorat, dopurile 
lui Fischer), este împreună cu asimetria tensiunii retiniene, un semn de leziune 
carotidiană. Mai rar ea poate fi consecința unor hemoragii cerebrale, cu excepția 
hemoragiilor lenticulo-striate, care lezează începutul radiaţiilor. Tumorile ocupă 
locul al doilea, ele sunt la originea hemianopsiilor progresive şi se întovărăşesc de 
obicei de asemenea de hipertensiunea intracraniană; natura acestora este variabilă 
(glioame, meningioame, angioame, metastaze) ca şi sediul lor (temporal, parietal 
sau occipital). 

Traumatismele interesează foarte rar numai radiaţiile (traumatisme închise 
ale convexitätii, proiectile), deficitul initial depăşind cu mult deficitul definitiv, 
care va putea fi apreciat după dispariția tulburărilor funcționale supraadăugate. 
Mult mai rar pot produce lezarea radiaţiilor: encefalitele, abcesele cerebrale, 
scleroza în plăci, chisturile hidatice, tuberculoame, gome, etc. 

Procesele vasculare sunt reprezentate prin obliterările arterei calcarine şi a 
ramurilor sale (artera cuneusului şi artera lobului fuziform), care dau respectiv o 
hemianopsie totală, o cadranopsie inferioară sau o cadranopsie superioară, sau a 
arterei cerebrale posterioare (la HLH se asociază un sindrom talamic, o leziune a 
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nucleilor gri centrali, a tijei cerebrale şi a spleniului). Uneori HLH este cauzată 
de compresiunea arterei cerebrale posterioare la nivelul foramenului lui Pacchioni 
printr-o angajare temporală provocată de hipertensiunea intracraniană. 
Insuficienta vertebro-bazilarä se traduce, ca şi insufucența carotidiană, prin 
hemianopsii homonome tranzitorii şi prin sindroame deficitare în teritoriul 
cerebralei posterioare, uneori printr-o HLH dublă. 

După Cogan, în leziunile carotidiene, deficitul campimetric este mai marcat 
în jos, în cele ale trunchiului bazilar în sus. Integritatea obişnuită a maculei în 
cursul sindromului este pusă pe seama anastomozelor care se produc la nivelul 
proiecției ariei maculare între cerebrala posterioară şi sylviană. 

Tumorile (glioame, amgioame, metastaze) dacă sunt subtentoriale pot 
comprima direct lobul occipital prin cortul creerasului. Pseudotumorile 
(malformații vasculare, abcese cerebrale), traumatismele (închise sau deschise 
cu sau fără dilacerare, plăgile cranio cerebrale, hematoamele extradurale sau 
subdurale, etc.) constituie de asemenea o cauză a HLH (accidente rutiere, răniri 
prin proiectile). HLH, traumatice pot fi totale, cadranale inferioare sau parțiale. 
Uneori se întâlnesc forme scotomatoase interesând câmpul periferic sau câmpul 
macular şi formele duble. Unele tin de lobectomii occipitale. 

Intoxicatii (oxicarbonatä) 

Infectiile sunt cauze mai rare (meningite localizate sau encefalite), 
leucoencefalita sclerozantă subacută, etc.-degenerative: boala lui Creutzfeldt, 
boala lui Alzheimer,etc. 


Hemianopsiile laterale homonime vasculare. 

Pot rezulta din multiple mecanisme : ramolisment, embolie microbiană, 
spasm, arterită, stenoză mitrală, etc. 

Sindromul coroidienei superioare. Artera coroidiană anterioară irigä 
tractusul optic şi capsula internă. Leziunile sale se manifestă printr-o HLH 
(tractusul optic, fibrele geniculocalcarine), asociată cu o  hemiplegie 
controlaterală de mari proporții datorită alteraţiilor brațului posterior al capsulei 
interne, dar fenomenele senzitive ramân moderate (hemihipoastezie cu aceeaşi 
topografie); nu se constată niciodată afazie chiar în HLH dreaptă cu hemiplegie. 

Sindromul cerebralei posterioare. Artera cerebrală posterioară irigă 
cortexul vizual şi talamusul. Ramolismentul total este excepţional, căci este 
vorba de o arteră mare anastomozată abundent. El determină 3 focare principale 
şi unul accesoriu, spleniumul corpului calos, cu un sindrom talamic şi o HLH pe 
stânga; obliterarea duce la alexie asociată cu o afazie Wernicke. Tulburările 
senzitive constau în hemianestezie (hipoastezie), coincizînd cu dureri subiective 
foarte violente caracteristice. Din contra, tulburările motorii sunt discrete, 
hemiplegia se ameliorează repede , dar pot persista contracturi de mână talamică, 
tulburări de coodonare şi tulburări coreoatetozice. 
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HLH adesea în cadran superior, cu menajarea în general a maculei, este 
cauzată de o leziune subcorticală (cortexul striat si radiaţiile optice vecine). 
Sindromul parțial al cerebralei posterioare stângi duce la o alexie pură cu HLH 
dreaptă. Dacă se constată o alexie fără agrafie, este lezată partea posterioară a 
corpului calos şi girusul angular stâng. În caz de tulburări anamnezice sunt 
legate cele două hemicâmpuri. 

Sindromul arterei sylviene. Artera sylviană irigă radiațiile optice (cu 
excepția porțiunii lor iniţiale, care aparţine cerebralei posterioare) şi scoarța 
parieto-temporală; ea se repartizează într-un teritoriu superficial pentru căile 
optice şi un teritoriu profund independent de acestea. Obliterarea teritoriului 
profund nu determină nici un semn vizual, dar obliterarea lor totală duce la 
moarte. Din contra, în marele ramolisment sylvian superficial se găseşte o dată 
din trei cazuri o HLH şi aceasta este constantă după tromboza trunchiului 
comun al ramurilor ascendente. Marele ramolisment sylvian superficial drept se 
caracterizează printr-o hemiplegie predominantă la membrul superior stâng şi, 
dacă este de partea stângă, dominantă, la hemiplegia dreaptă se adaugă o afazie 
Broca sau Wernicke. Ramolismentul arterei temporale a pliului curb porduce o 
HLH constantă fără hemiplegie, iar la stânga o apraxie ideatorie şi o afazie 
Wernicke. 

Ramolismentul parietal — pliu curb produce o HLH dreaptă, dacă survine 
de partea stângă, dominantă, o apraxie ideatorie şi ideo-motorie şi o afazie 
Wernicke. Dacă infarctul superficial este posterior se constată o HLH 
contralaterală predominând pe cadranul inferior, fiindcă leziunea interesează 
radiaţiile optice în profunzimea T2. Dacă leziunea interesează emisfera 
dominantă, se observă o afazie Wernicke, apraxie ideomotrice constructivă, 
alexie,  agrafie, acalculie, agnozie digitală, nedistinctia  dreapta-stânga 
(Gerstmann), ea afectează cortexul temporal posterior şi pliul curb. Dacă 
leziunea interesează emisfera minoră se observă anosognozie, 
hemiasomatognozie, apraxie de îmbrăcare; ea afectează cortexul temporoparietal 
posterior şi pliul curb. Dacă infractusul sylvian este profund, dar limitat, se 
constată HLH contralaterală, hemiplegie masivă proporțională şi pură. 

Clinic, în prezența unui HLH izolate, dacă aceasta este complectă, ea ar 
putea fi cauzată de obliterarea cerebralei posterioare la nivelul cuneusului; 
aceasta nu poate fi produsă de o leziune a coroidienei anterioare (care poate însă 
de asemenea produce o hemiplegie) şi foarte rar poate fi produsă de o leziune a 
sylvienei. Dacă HLH este pe stânga, ea este mai curând determinată de o leziune 
a cerebralei posterioare decât a sylvienei. Dacă HLH este pe dreapta, este vorba 
de o leziune a cerebralei posterioare pentru că ar exista sindroame afazice dacă 
sylviana ar fi interesată. 

HLH în leziuni ale capsulei interne. HLH este adesea complectă, căci 
fibrele vizuale care trec prin partea posterioară a capsulei interne sunt încă 
grupate De obicei sunt de cauză vasculară de tip ischemic, debutul fiind ictal, 
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ale porțiunii posterioare ale capsulei interne sunt relativ rare 
; coroidiene anterioare), HLH asociindu-se unei hemipareze 
(leziunea brațului posterior al capsulei interne parcurs de fascicolul piramidal) şi 
a unei hemianestezii opuse leziunii, prin alterarea stratului optic. Mai frecvente 
sunt leziunile de tip hemoragic ale arterelor lenticulo-striate, care pot cuprinde 
2/3 posterioare ale capsulei interne şi uneori si porțiunea posterioară a 
fascicolului fronto-pontin, fibrele temporo-parieto-pontine si fibrele cortico- 
Spinale, cu o hemiplegie masivă şi devierea conjugată a globilor oculari spre 
leziune, asociate hemianopsiei. Pupilele sunt normale, iar atrofia optică absentă. 

HLH în leziuni ale lobului temporal. La acest nivel în partea anterioară 
predomină procesele expansive (tumori, abcese, hematoame) iar în porțiunea 
posterioară a lobului se instalează leziunile vasculare. Ținând cont de topografia 
radiaţiilor optice, afectarea polului temporal nu produce hemianopsie. În zona 
ansei lui Mayer, se întâlnesc cel mai frecvent leziuni în cadran: la nivelul 
marginii lor superioare şi dorsale, leziunea determină o hemianopsie în cadran 
inferior; la nivelul marginii lor inferioare şi ventrale (situația cea mai frecventă), 
leziunea determină o hemianopsie în cadran superior. De aceea, o cvadranopsie 
superioară indică cu certitudine o leziune a lobului temporal de partea opusă 
câmpului orb (Walsh şi Hoyt, 1969). Deficitele sunt congruente, dar disocierea 
fibrelor în partea anterioară a radiațiilor (ansa lui Mayer) explică posibilitatea de 
incongruență, cu tendință la menajarea macularä. Semiluna monoculară 
temporală este afectată. Plăgile împuşcate ale porțiunii anterioare a radiațiilor lui 
Gratiolit produc o cvadranopsie parţială, limitată net de meridianul orizontal şi 
cu un deficit al câmpului vizual proiectat spre punctul de fixatie al meridianului 
vertical. Dacă este lezată porțiunea intermediară a radiaţiilor temporale, apar 
deficite în sector ale CV (Spalding, cit. Walsh şi Hoyt). Reamintim că în lobul 
temporal, fibrele retinei homolaterale sunt situate extern față de cele ale retinei 
contralaterale, care sunt interne față de primele. 

În sfârşit, în leziuni complete şi mai posterioare ale lobului temporal (de 
exemplu cortectomii — Penfield), apare HLH, incluzând sau nu vederea 
maculară. Deseori, în tumorile lobului temporal, hemianopsia este incongruentă, 
acest fapt datorându-se compresiunii radiaţiilor, întrucât prima care dispare după 
extirparea tumorii este tocmai incongruenfa câmpurilor hemianopsice, ulterior 
survenind ameliorarea perturbării de CV. În funcţie de sediul leziunii la nivelul 
lobului temporal, HLH se poate însoți de o simptomatologie neurologică de focar. 
Astfel, afectarea directă sau prin compresiune a circumvolutiei hipocâmpului, 
poate declanşa crize uncinate (halucinaţii olfactive sau gustative, urmate de 
mişcări involuntare de mestecare sau supt şi instalarea unei stări halucinatorii, 
„de vis”), crize de epilepsie psihomotorie, cu sau fără convulsii. Leziunea 
porțiunii intermediare a radiaţiilor temporale se poate însoți de halucinații 
vizuale, sau auditive, de care bolnavul este conştient, dar pe care nu le poate 
stăpâni. Tipic, reprezentările false vizuale apar la câmpul hemianopsic. 


însă leziuni izolate 
(Sindrom al arterei 
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În obstructile ramurilor temporale ale arterei sylviene se lezează şi 
porțiunea posterioară a lobului temporal, unde se află centrul auzului pe prima 
circumvolutie — Tı, rezultând o hipoacuzie uni- sau bilaterală (dacă este afectată 
emisfera minoră) sau surditate verbală, cu anemie sau afazie mai complexă, de 
tip receptiv (lezarea emisferei dominante). Mai rar poate apare şi o hemipareză 
controlaterală leziunii. 

Semnele neurologice sunt precise în caz de afectare a emisferei dominante, 
afazia interesând înțelegerea vorbirii, cu jargonofazie în afazia lui Wernicke. Din 
contra, lobul temporal minor rămâne mult timp mut şi hemianopsia constituie 
singurul semn clinic. Oricare ar fi emisfera în cauză, crizele epileptice parțiale 
marchează afectarea lobului temporal. Ele sunt numite „semiologie elaborată” 
asociind sau nu după modalități variabile, fenomene senzoriale (halucinații 
olfactive, auditive, vizuale, figurate), perturbări afective cu tonalitate anxioasă, 
modificări de constientä (stare de vis, impresie de straniu, de ceva deja văzut, 
deja trăit, retrăirea unei scene trăite), o activitate psihomotorie gestuală sau 
ambulatorie, tulburări afazice. Poate fi determinată de tumori (glioame, 
meningioame, metastaze şi abcese, cu reveniri frecvente în raport cu cauzele 
vasculare. 

HLH în leziuni ale lobului parietal. O leziune a lobului parietal poate 
interfera rar în mod direct radiaţiile optice, producând o cadranopsie homonimă 
inferioară, dar dacă leziunea este întinsă poate surveni o HLH complectă, cu 
împărțire frecventă maculară, sau congruentă; când radiațiile trec complect prin 
lobul parietal, ea se însoţeşte şi de alte simptome oculare: 

- devierea conjugată latentă a globilor oculari de partea opusă leziunii, care 
se manifestă în obscuritate cu manevra Bell în clipire repetată, sau când se 
acoperă ambii ochi; 

- fenomenul unidirectional al roții dințate (o urmărire sacadată când testul se 
mişcă către partea sănătoasă şi o urmărire normală, în celălalt sens); 

- percepţia reziduală a mişcării este prezentă; 

- asimetria nistagmusului optocinetic orzontal (răspuns normal când testul 
este deplasat către hemicâmpul orb şi alterat, când cilindrul se roteşte invers); 

-impersistenta oculomotorie. 

Semnele neurologice se caracterizează prin tulburări senzitive, după o 
evoluţie jacksoniană senzitivä sau permanente de tip extinctie senzitivă. 
Perturbarea funcțiilor simbolice sunt evocatoare(astereognozie, apraxie) şi 
tulburări somatognozoice variabile după emisfera lezată, dominant la tipul 
autotopoagnozic(bolnavul este incapabil de a indica corect o parte a corpului) ca 
în agnozia digitală a sindromului Gerstmann, adesea asociat la o agrafie, apraxie 
ideo-motorie, alexie agnozticä (cecitate verbală), acalculie, o nedistinctie dreapta, 
stânga. Emisfera minoră lezată se exprimă printr-o neglijare a hemicorpului 
opus, hemiasomatognozie, care consistă într-o necunoaştere a hemicorpului, 
resimţit ca străin sau negat(agnozie), sau chiar nerecunoaşterea completă a stării 
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patologice(anozodiaforie). 

Afectarea girusului angular al emisferei dominante produce un sindrom 
Gerstmann şi hemianopsie laterală omonimă, de obicei dreaptă la dreptaci, mai 
rar, numai agnozie vizuală şi cecitate pentru cuvinte. La acestea se pot adăuga 
diverse forme de apraxie şi agnozie la durere. Leziunile lobului parietal 
nedominant produc dezorientare spaţială, hemipareză opusă senzitivă și uneori 
H.L.H. Relativ frecvente sunt crizele de epilepsie cu debut senzitiv în 
hemicâmpul opus leziunii. 

Cauzele cele mai frecvente sunt constituite de infarcte (obliterarea ramurilor 
superficiale şi posterioare ale sylvienei: sindrom parieto-pliu curb). 


HLH în leziuni ale lobului occipital şi ale cortexului vizual. 

Cu toate că leziunile vasculare de tip ischemic pot afecta numai cortexul 
vizual, de obicei atât radiațiile, cât şi cortexul occipital sunt interesate împreună. 
În ordinea descrescândă a frecvenței, factorii etiologici sunt: vasculari (ischemici 
şi hemoragici), traumatici (plăgi cranio-cerebrale, hematoame), tumori, abcese, 
etc. Deficitul hemianopsic homonim se caracterizează prin congruență şi 
menajare maculară. 

În afectarea porțiunii anterioare a lobului occipital, mai ales a radiațiilor 
superioare, apare o cadranopsie inferioară homolaterală; leziunile radiațiilor 
inferioare în această zonă, care ar trebui să genereze o cadranopsie superioară, 
extrem de rare în afara plăgilor craniocerebrale, sunt adesea incompatibile cu 
viața, datorită dilacerării sinusurilor venoase mari. Dacă este lezată porțiunea 
intermediară a unui singur lob, apare hemianopsia laterală omonimă cu păstrarea 
vederii maculare. Aceasta se transformă în hemianopsie altitudinală, de obicei, 
inferioară, prin afectarea bilaterală a radiaţiilor optice superioare. 

În sfârşit, dacă leziunea afectează polul occipital, apar scotoame 
altitudinale, care includ şi punctul de fixare, fie în cadran, fie hemianopsie 
altitudinală homonimă, de obicei inferioară (am văzut că cele superioare ar 
aparea numai în leziuni cu risc vital). 

Mult mai rare sunt: a) cadranopsia homonimă în diagonală, care este 
produsă de lezarea buzei superioare a scizurii  calcarine de o parte şi a buzei 
inferioare a scinzurii calcarine, de cealaltă parte; b) defect “în semilună” al 
câmpului vizual hemianopsic, cauzat de lezarea fibrelor nazale periferice 
neîncrucişate. În câmpul orb pot apare halucinații vizuale elementare. Semnele 
neurologice sunt de ordin vizual (halucinaţii elementare, puncte luminoase, 
fulgere, etc) sau complexe (metamorfopsii cu modificări de dimensiuni, formă, 
mișcare, agnozii vizuale ale obiectelor, imaginilor, culorilor) în caz de lezare a 
emisferei dominante. Leziunile sunt în general de natură vasculară (obliterarea 
arterei calcarine sau a arterei cuneusului, deficit trecător de insuficiență 
vertebrobazilarä, compresiunea arterei cerebrale posterioare la nivelul 
foramenului lui Pachionni în angajarea temporală ) şi traumatice. 
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Extrem de rar (Teuber, 1961; Weiskrantz, 1958) au fost descrise leziuni ale 
arterei striate, fără corespondent clinic. Forma cea mai coplectă a perturbării 
percepției vizuale, produsă de leziuni bilaterale ale radiațiilor optice (rar), sau a 
câmpurilor receptoare din scoarța occipitală, este reprezentată de hemianopsia 
dublă şi de cecitatea corticală pură. 


Fig. 39 


Hemianopsia dublă este extrem de rară (30 de cazuri până în 1969, Walsh 
şi Hoyt), putându-se instala brusc şi bilateral, brusc şi succesiv, sau lent- 
bilateral, de obicei în leziuni vasculare bilaterale ale ramurilor terminale ale 
arterei cerebrale posterioare şi, mai rar, în meningioame ale 1/3 ale coasei 
creerului. Bismond (1950) descrie un caz cu lezarea ambilor corpi geniculati 
laterali. Vederea centrală este aproape întotdeauna păstrată, manifestându-se 
printr-o vedere tubulară; dacă şi aceasta este pierdută, atunci hemianopsia 
bilaterală se transformă în cecitate corticală. Uneori se constată tulburări ale 
funcţiei gnozice vizuale, anosognozia fiind frecventă în tabloul cecitätii corticale. 


Hemianopsii altitudinale — HA — (hemianopsii orizontale). 


Hemianopsia altitudinală (HA) se caracterizează printr-un deficit total sau 
parţial (scotomotor, central orizontal) al hemicâmpului vizual inferior al fiecărui 
ochi (hemianopsie altitudinală inferioară), ceea ce ar traduce lezarea fibrelor 
optice superioare ale căilor optice provenind din hemiretinele inferioare sau al 
hemicâpului superior al fiecărui ochi (hemianopsie altitudinală superioară) 
traducând o lezare a fibrelor optice inferioare provenind din hemiretinele 
superioare. Leziunea poate interesa în orice punct căile optice de la chiasmă până 
la cortexul calcarin. Limita deficitului este orizontală, dar nu strict dreaptă, ci 
festonată, situată la nivelul rafeului median dar rămânând la distanță în cazul 
unei aplatizări altitudinale izopterice, mai rară în faza de debut a afecțiunii. 
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Punctul de fixatie este adesea respectat, dar pata lui Mariotte este în general 
înglobată. Pantele izopterelor sunt relativ line la extremități, dar abrupte în 
regiunea intermediară, iar densitatea deficitului poate fi absolută sau relativă. 


Fig 40 


Coliculul 
superior 


După situația deficitului se întâlnesc 2 forme de hemianopsii altitudinale: o 
formă periferică (cea mai frecventă) ce comportă o amputatie întinsă a unui 
hemicâmp superior sau inferior şi o formă centrală caracterizată printr-un 
hemiscotom central orizontal bilateral ceea ce ar traduce o leziune a celor 2 poli 
occipitali sau cadranopsii homonime duble. După gradul de congruentä se 
deosebesc deficite chiasmatice şi deficite retrochiasmatice; în primul caz deficitul 
este incongruent atipic, neomogen, în al doilea poate fi congruent şi cu o instalare 
brutală, ceea ce pledează pentru un ictus occipital. Semnele clinice care însoțesc 
HA permit o mai bună localizare a leziunii, iar în caz de leziune chiasmatică, de 
a căuta o simptomatologie comparabilă şi semnele ce însoțesc o hemianopsie 
bitemporală, iar pentru o leziune retrochiasmatică, de examinările care se fac în 
HLH. 

HA inferioară este mai frecventă ca HA superioară, iar jena vizuală este mai 
importantă pentru amputările de câmp vizual inferior. În leziunile occipitale se 
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poate întâlni o diplopie monoculară. HA este rară şi nu are o valoare 
localizatoare, căci ea poate fi produsă de o leziune ce se întinde de la chiasmă la 
cortex, având o predilecție, totuși pentru leziunile anterioare (nervi optici, 
chiasmă) şi posterioare (cortexul occipital). HA chiasmatice țin teoretic de 
| afectarea uneia din fețele chiasmei, superioară pentru hemianopsia inferioară, şi 
| inferioară pentru hemianopsia superioară; în unele cazuri sunt afectați cei 2 nervi 
| optici în porțiunea lor intracraniană. Cauza ar fi probabil constituită de tumori 
| frontale, meningiom frontal, tumori hipofizare, anevrisme ale cerebralei 
anterioare sau ale comunicantei anterioare, arahnoidita optochiasmatică (chistică 
sau aderențială), gliom al chiasmei, chinga arterială a hexagonului lui Willis, 
hematoame posttraumatice cu sediul în regiunea chiasmatică sau de către 
»Streasina” durei mater care căptuşeşte orificiul posterior al canalului optic, etc., 
ce ar acționa prin compresiune, strangulare, ischemie. 

În regiunea retrochiasmatică HA ar traduce o leziune occipitală; 

- vasculară, datorită unei leziuni ischemice sau hipoxice prin hemoragie, 
anemie severă, insuficiență vertebro-bazilară; 

- traumatică, la nivelul celor 2 lobi occipitali prin proiecţiile ce au lezat 
partea lor superioară; 

- tumori duble (excepţional: meningiom al coasei creerului; 

- origine neonatală (hipoxie, traumatism obstetrical). 

Diagnosticul diferenţial se va face cu leziunile oculare şi ale nervului optic 
care interesează ambele părți şi produc deficite bilaterale: glaucom cronic, unele 
retinopatii pigmentare, ocluzii simetrice ale ramurilor ACR, în general 
superioare, decolări bilaterale de retină, neuropatie optică ischemică bilaterală, 
nevrite optice localizate, etc. 

Diagnosticul topografic. Se bazează pe de o parte pe aspectul şi evoluția 
hemianopsiei şi pe de altă parte pe contextul clinic. Pentru HA chiasmatică 
pledează incongruenfa deficitelor campimetrice, debutul unilateral, prezența de 
semne papilare, tulburările diencefalohipofizare. Modificări ale şeii turceşti. 
Pentru o HA retrochiasmaticä ar pleda congruenfa deficitelor, absența de atrofie 
optică, brutalitatea instalării, existența eventuală a unui ictus sau a unui 
traumatism. 

“Cauzele HA variază după topografie. În HA chiasmatice, cauzele sunt 
aceleaşi ca în HLH: acromegalie, tumori hipofizare, scleroza hexagonului lui 
Willis, anevrisme ale cerebralei anterioare sau a comunicantei anterioare, 
arahnoidita optochiasmatică, meningită sifilitică gomoasă a bazei, gliomul 
chiasmei. În HA retrochiasmatice se întâlnesc traumatismele care au lezat buza 
superioară a calcarinei, accidentele vasculare bilaterale, în caz de insuficiență 
vertebrobazilară, tumori mediene (meningioame). 

Evoluție şi prognostic. Când procesul patologic responsabil de HLH este 
stabil sau se ameliorează, hemianopsia regresează. Se asistă atunci la o extenzie 
a câmpului văzător către regiunea fără vedere şi o redresare a pantei deficitului. 
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Adesea ea lasă un deficit sechelar definitiv a cărui formă este o veritabilă 
amputare cadranală rău sistematizată, scotom hemianopsic, strâmtarea 
izopterelor periferice. Uneori, cu toate că pacientul rămâne cu un deficit mare, el 
IȘI poate relua ocupațiile datorită restabilirii vederii operaţionale. Invers, la alți 
bolnavi, cu toată recuperarea campimetrică de bună calitate, handicapul 
funcțional rămâne important, datorită persistenței dezordinelor asociate (de ex. 
neglijența spaţială). În caz de neglijenţă vizuală se va recurge la o reeducare. 

Unii autori au propus purtarea de dispozitive optice (oglinzi, prizme) pentru 
a lărgi câmpul restant, dar fără un rezultat funcțional real. În procesul de 
recuperare un rol important îl are etiologia. HLH traumatice sunt susceptibile de 
recuperare când perturbările funcționale juxtalezionale au dispărut. Alte cecități 
corticale nu lasă îndărătul lor un deficit minim. Astfel, HLH vasculare 
antrenează de obicei tulburări ireversibile, cu toate că în unele cazuri 
hemianopsia poate să se circumscrie putin. HLH tumoraele au tendința de a 
progresa până ce se îndepărtează neoformatia ceea ce antrenează o distrugere 
importantă a fibrelor optice. În caz de tumoră a convexitäfii (meningiom), sau în 
caz de tumoră situată la distanţă de căile optice, operația precoce poate provoca 
o bună recuperare campimetrică, chiar totală. 

Evaluarea medico-legală a hemianopsiilor. 

Ea trebuie să țină cont, în afară de AV, şi de importanța relativă a diferitelor 
zone ale câmpului vizual. Amputarea CV, mai ales în centru, este adesea jenantă; 
amputarea sa în jos deranjează mai mult decât amputarea în sus, iar cea 
temporală, mai mult decât cea nazală. Cititul este mai dificil în HLH stângă decât 
pentru HLH dreaptă. Ca titlu indicativ s-au emis câteva cifre de orientare care 
sunt următoarele: 

- hemianopsii cu păstrarea vederii centrale: hemianopsie heteronimä 
binazală 10-15%, bitemporală 50-60%; 

- hemianopsii homonime complecte 20-30%; 

- amputările cadranale superioare: 1-10%, inferioare: 20-25%. 

Aceste cifre sunt majorate în caz de pierdere a vederii centrale uni-sau 
bilaterale fără a depăşi 100%. 


Cecitatea corticală (CC). 

Este o formă particulară de cecitate cerebrală. Ea constituie un sindrom 
deficitar relativ rar (aproximativ 400 cazuri până în prezent), rezultând din 
asocierea unei cecitäfi bilaterale cu o simptomatologie psiho-optică destul de 
caracteristică, comportând în special elemente de agnozie vizuală. Acest sindrom 
traduce o leziune a căilor optice retrogeniculate, oricare ar fi etiologia sa şi se 
manifestă prin existența constantă a unei anozognozii legată de extenzia 
leziunilor la ariile asociate sau la pierderea relaţiilor acestor arii cu restul 
emisferelor; el s-ar datora leziunii celor 2 arii striate, fie a scoarţei calcarine, fie a 
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substanței albe. Acestă leziune nu interesează însă şi căile extrageniculostriate 
care se proiectează la nivelul nucleilor, pretectumului, a căii optice accesorii, a 
coliculului superior şi în retur către talamus şi cortexul cerebral. Frontiera dintre 
cecitatea corticală şi cecitatea cerebrală este rău delimitată. Cecitatea corticală ar 
fi produsă teoretic de lezarea ambelor arii striate, în timp ce cecitatea cerebrală 
este produsă de lezarea bilaterală a căilor optice retrogeniculate şi înglobează 
deci, atât noțiunea de cecitate corticală cât şi acea de cecitate subcorticală 
produsă de leziuni ale radiaţiilor optice şi a corpilor geniculati laterali. Cecitatea 
cerebrală se caracterizează prin pierderea totală a vederii, dar uneori se păstrează 
o vedere tubulară (cruțarea maculară). Contrar cecitätii corticale, bolnavul este 
conştient de deficitul său, el nu prezintă anosognozie. Afectiunea este produsă de 
o leziune bilaterală a căilor optice, simetrică sau nu. Uneori leziunea interesează 
aria 17. Ea se deosebește de cecitatea psihică în care se constată abolirea 
reprezentărilor vizuale şi a imaginilor dobândite prin experiențele perceptive 
anterioare. Cecitatea corticală se manifestă de obicei brutal, într-unul sau doi 
timpi, precedată uneori de unul sau mai multe episoade intermitente. 

Simptomatologia este destul de caracteristică: 

- cecitatea totală bilaterală cu pierderea oricărei senzaţii şi pereceptii 
vizuale(formă, culoare, lumină), bolnavul comportându-se ca un orb; unii bolnavi 
prezintă totuşi oarecare capacitate vizuală reziduală legată de prezenţa de stimuli 
în mişcare; memoria vizuală şi simţul de orientare în spaţiu sunt păstrate şi de 
asemenea conținutul vizual al viselor; 

- absenţa de tulburări pupilare(fibrele pupilare ale reflexului fotomotor 
separându-se de căile optice înaintea corpului geniculat); pupilele sunt rotunde, 
simetrice, de mărime normală sau în midriază medie ele şi egale; 

- abolirea reflexului de acomodare-convergentä(dificil de apreciat), calea 
aferentă a acestuia trecând prin cortexul occipital unde face releu; s-au descris 
cazuri unde acest reflex era prezent; 

- integritatea papilelor optice, a retinei şi a vaselor retiniene la examenul 
oftalmoscopic (neuronul retinodiencefalic fiind indemn); uneori, se poate constata 
un edem papilar datorită unei hipertensiuni intracraniene sau o atrofie optică, în 
caz de hidrocefalie sau de sindrom degenerativ); 

- abolirea NOC; 

- perturbarea reflexelor psiho-optice şi anume: 

a. alterarea reacţiilor oculo-motorii de origine vizuală (reflexul de atracţie 
vizuală, reflexele de fixare, de urmărire şi de fuziune), care au însă o valoare 
realativă; impersistenfa oculomotorie (fenomenul lui Riddoch), corespunde 
reflexului de atracţie vizuală; el este responsabil de persistenfa atracției privirii 
către stimulii în mişcare, percepuți datorită integrității căilor subcorticale. 
Fenomenul lui Riddoch s-ar datora unei leziuni parietale şi se încadrează în 
tablouri de neglijenţă spaţială; 

b. absența bilaterală a clipirii la ameninţare sau la iluminarea puternică, care 
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traduce întreruperea conexiunilor subcorticale occipitofrontale, cu păstrarea însă 
a acestui reflex la zgomot; 

naii tulburări psihovizuale asociate: aceste tulburări sunt legate de o leziune a 
ariilor vizuale asociate (sindroame psihovizuale) care se manifestă prin 
dezorientare spațială şi anozognozia vizuală care constă fie într-o ignorare de 
către pacient a cecitätii sale, fie în refuzarea de a o recunoaşte. Uneori pacientul 
poate fi conştient de cecitatea sa dar indiferent față de aceasta (anosodiaforie 
vizuală); după autorii anglosaxoni anozognozia nu este un element constant al 
cecitafii corticale, dar este frecvent asociat cu aceasta (sindromul lui Anton- 
Babibski); el este legat de o leziune parietală a emisferei minore — agnosognozia. 

Informația vizuală ajunge mai întâi la aria vizuală primară (aria V:) care 
corespunde nivelului de percepție: ea este intricată la nivelul altor arii corticale, 
parieto-occipitale şi temporale. Actualmente ariile V-V; si V, (ariile 18 şi 19) nu 
mai sunt considerate ca persistenta vieţii asociative vizuale : există şi alte arii 
unimodule de asociație; ea traduce o leziune mai întinsă decât aceea care 
interesează numai cortexul occipital; unii autori au invocat în caz de anozognozie 
punerea în joc a căilor extrageniculo-striate în special coliculo-talamică, căci 
coliculul superior ar avea o reprezentare retinotopică. Au fost invocate multiple 
mecanisme patogenice, toate putând explica unele observaţii de anozognozie: 
tulburările amnezice intră în cadrul sindroamelor confuzionale sau a sindromului 
lui Korsakoff (pacienţii nu pot să-şi amintească cecitatea de la un moment la 
altul), tulburări mintale, stare confuzională, tulburări ale personalității, tulburări 
psihice, paranoide, psihoze, isterie. Mecanismul nu este însă elucidat. Se observă 
şi alte semne de valoare mai mică : | 
- normalitatea mişcărilor extrinseci, dar leziunile cerebrale pot depăşi aria striată | 
şi să treacă pe ariile corticosubcorticale, controlând mişcările de urmărire. Este 
frecventă prezența de semne neurologice focale asociate; 

c. halucinații vizuale elementare (fotopsii sub diverse forme legate de leziuni 
occipitale) sau complexe, traducând o leziune mai întinsă care lezează de 
asemenea cotexul temporal; PEV sunt total dispărute la nivelul lobilor occipitali; 
d.  metamorfopsii de origine occipitală, în general trecătoare. 

După intensitatea leziunii, imagistica vizuală şi visul sunt păstrate adesea. 

Pôtze a descris 3 stadii. Primul stadiu este acela al vederii neclare, 
astenopie, dificultatea de citit. În al doilea stadiu culorile sunt spălăcite şi etalate; 
imaginile sunt înecate în ceață. În al treilea stadiu bolnavul are o senzaţie de 
absență a oricărei percepții vizuale, punctată uneori de episoade halucinatorii. Se 
descrie o veritabilă agnozie (ignorare) a cecității corticale. Această negare a 
cecitätii poate fi explicată, prin faptul că este vorba de o absenţă pură de 
percepție fără impresie de negru şi că halucinafiile elementare sau complexe se 
supraadaugă la aceste stări de nonvedere. 

Etiologie. 

Cauze vasculare (50% din cazuri sunt constituite din fenomene ischemice, 
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embolii, tromboză arterială vertebro bazilarä), compresiuni, etc., (20%) şi 
anoxice care provoacă o necroză ischemică şi anoxică. În plus polul occipital 
constituie o zonă de joncțiune a circulaţiei cerebrale între 2 circulații terminale, 
circulația sylvianä şi circulația cerebrală posterioară. Această dispoziţie 
anatomică explică de ce cortexul striat este sensibil la orice diminuare a presiunii 
de perfuzie sau a diminuării oxigenării cerebrale. Toate cauzele de hipoxie sunt 
susceptibile de a antrena leziuni ischemice la nivelul acestui teritoriu de joncțiune 
posterioară. Obliterarea arterelor cerebrale posterioare, prin angajarea bilaterală 
a lobului temporal produce ramolismente occipiatale bilaterale. Larmande, 
(1979), citează un caz de cecitate corticală definitivă prin ramolismentul bilateral 
al cuneusului produs prin injectarea accidentală de novocaină într-o arteră 
vertebrală; rareori CC se poate instala în hemoragii meningo-cerebrale, 
hematoame subdurale, tromboze ale sinusului longitudinal superior şi ale ampulei 
lui Galien (Bergman publică în 1957 un caz de tromboflebită corticală a lobilor 
occipitali, cu infarct occipital bilateral consecutiv) şi postoperator (chirurgia pe 
cord deschis, torace, abdomen, etc.) probabil prin embolie septică sau gazoasă. 
Mecanismele de ischemie sunt variabile. La adult este vorba în general de 
embolii, uneori precedate de accidente tranzitorii (eclipse vizuale). Din contra, 
existența de „drop attack”, de diplopie, de vertige, orientează către o tromboză 
progresivă vertebrobazilară. Mai rar este vorba de compresiuni a celor 2 artere 
cerebrale posterioare secundare unei angajări temporale bilaterale printr-un 
hematom subdural sau un, empiem. O observaţie de CC a fost descrisă în cursul 
unei citopatii mitocondriale. Accidentele hipoxice survin fie ca o complicatie a 
chirurgiei, fie ca urmare a unei afecțiuni medicale: accidente cardiace, hemoragie 
din artera subclaviculară diminuând presiunea de perfuzie în teritoriul sistemului 
vertebrobazilar, depresurizarea cabinei de avion, înecare, strangulare, obstructia 
căilor aeriene. 
La copil, accidentele vasculare cerebrale sunt legate în 44% din cazuri de 
leziuni cardiace congenitale (coarctatie, valvulopatie), şi de leziuni vasculare 
(arterioscleroză juvenilă, Moya-Moya, displazie fibromusculară, colagenozä) sau 
hematologice (hipoactivitate fibrinoliticä). În hipoxiile severe (accidente 
anestezice, asfixii, intoxicație cu protoxid de azot, căderea cu capul în apa 
înghețată, accidente de obliterare a arterelor cerebrale posterioare, cecitatea 
începe la periferia câmpului vizual şi progresează spre centru, iar recuperarea 
care durează câteva luni începe la săptămâni după accident, tot de la periferie 
spre centru, ariile centrale putând rămâne oarbe. Accidentele hipotonice pot 
surveni ca urmare a unor afecțiuni medicale. Imaginea neuroradiologică 
precizează sediul şi întinderea infarctului, care se manifestă la scanerul cerebral 
printr-o hipodensitate a topografiei arteriale. El ia contrastul iodat în mod 
omogen. 
Hemoragiile cerebrale sunt rareori cauza cecitäfii corticale; acestea sunt în 
general legate de apariția unui edem, care poate antrena o suferință, ce poate 


| 


238 Buiue, Dimou, Pendefunda 

ne OA 
avea un räsunet bilateral. Hemoragiile par mai frecvent legate de prezența de 
angioame şi de malformații arteriovenoase decât de anevrisme în teritoriu. Ele se 
traduc printr-o hiperdensitate spontană la scaner. La RMN persistă mult timp un 
semnal în T2 traducând prezența de hemosiderină sechelară a hemoragiei. 
Hemoragiile meningee pot produce cecitäfi corticale când predomină în spaţiile 
subarahnoidiene posterioare. S-au descris cecitäfi ca urmare a unui hematom 
subdural occipital dublu sau a unui hematom extradural occipital, de asemenea 
bilateral. 

Tromboflebitele cerebrale aseptice produc un edem cerebral difuz, cu 
hipertensiune intracerebrală, semne neurologice focale si se asociază cu 
ramolismente venoase de stază, uneori hemoragice, în general bilaterale. Aspectul 
scanografic este identic cu cel observat în cursul ramolismentelor cerebrale 
arteriale, dar topografia accidentului nu corespunde unui teritoriu arterial. RMN 
poate obiectiva imaginea directă a trombozei, care confirmă timpii tardivi ai 
arteriografiei cerebrale. Tratamentul se bazează pe heparinoterapie. Recuperarea 
este foarte frecventă. Etiologia acestor tromboflebite este foarte variată: 
colagenoze, tratamentul hormonal (contraceptive orale), postpartum. 

Etiologii postchirurgicale (36% Aldrich): chirurgia cardiacă, cu cord 
deschis sau nu, chirurgia abdominală, vasculară, gineocologică. Apariţia cecitätii 
corticale ține de mai multe mecanisme: fenomene hipoxice prin hipoperfuzie, 
hemoragii cerebrale, embolii cruorice, gazoase sau grăsoase. Se vor semnala 
cecitätile corticale postpartum de mecanisme variabile: migrene, tromboze 
arteriale, trombofeblite cerebrale; ultimele sunt legate de tulburări de crasă 
sanguină: creşterea stării de agregare plachetară, hiperfibrinogeneză, diminuarea 
fibrinolizei şi a activităţii fibrinolitice, dar de asemenea şi o încetinire a fluxului 
sanguin circulant. 

Etiologii posttraumatice. Survin după traumatisme deschise sau nu, 
interesând lobii occipitali direct sau prin contralovitură. Cecitatea se instalează 
imediat. Recuperarea este lentă putând lăsa deficite campimetrice definitive ca 
sechelă a traumatismelor craniocerebrale ale adultului (pe 3000 de cazuri 
Vigouroux şi colab., în 1968 găsesc numai în 2 CC). 

Etiologia infecțioasă. Infecția bacteriană (pneumococ, meningococ, 
Haemophilus influenzae, treponema, malarie, etc. În meningitele bacteriene 
apariția cecității se explică prin apariţia de tromboze interesând sinusul sau 
venele corticale. Dar infecțiile basteriene pot acţiona prin intermediul unui abces. 
Acestea din urmă antrenează cecitäfi numai în caz de localizare bilaterală sau 
prin edem asociat. În stadiul supurativ abcesele dau spontan la scanerul o 
imagine hipodensă fină, iar după injectia iodată se vizualizează capsula 
circulară. 

Encefalitele virale, acute nesupurative(virusul herpetic sau rugeolic). 
Asemănătoare este boala lui von Bogaert sau panencefalita sclerozantă subacută, 
raportate la virusul rujeolei. Infecția prin HTLV, antrenează o leucoencefalită 
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asemănătoare cu leucoencefalita multifocală progresivă. Unele virusuri sunt în 
cauză la copil: virusul tusei convulsive. 

Boala lui Creutzefeldt-Iacob, demență cu evoluție lentă, este produsă şi ea 
de un virus cu o evoluție lentă. Cecitatea corticală poate fi produsă şi de 

toxoplasmoza congenitală. 

| Afectiuni degenerative neurologice. Boala lui Alzheimer, formă juvenilă a 
sclerozei cerebrale Scholtz; hidrocefalia comunicantă sau nu, la copil. Cauzele 
hidrocefaliei sunt constituite de o hemoragie neonatală, meningită, stenoza 
apenductului lui Silvius, sindromul lui Dandy-Walker, etc. Cecitatea s-ar datora 
unei hernii temporale. După plasarea unei valve apariţia cecitätii constituie fie o 
complicatie fie o disfunctie a valvei, fie infecția cu ischemie în teritoriul arterelor 
cerebrale posterioare. 

Intoxicafiile cu monoxid de carbon, protoxid de azot, saturnism, 
ciclosporină, nitroglicerină produc o cecitatea care se instalează brusc cu o 
durată de câteva ore sau zile. 

Insuficienfa renală, care ar acționa prin spasm arterial, tromboza arterelor 
cerebrale posterioare, encefalopatie, hipertensiune; este cunoscută cecitatea 
corticală a dializatilor. 

Cauze tumorale: David şi colab., (Larmande) pe 500 tumori occipitale nu 
găsesc nici un caz de cecitate. Poate apare în limfomul cerebral şi boala lui 
Hodgkin. 

Alte cauze: boli de sistem, periarterita nodoasă, boala lui Wegener, uremie, 
eclampsie, la marii arşi (de obicei precoce, dar şi tardiv la 2-7 săptămâni prin 
edem cerebral provocat de toxemie). 

Evoluţia cecitätii corticale variază după etiologia sa. Cecitätile secundare 
unui accident vascular cerebral au un prognostic mai defavorabil decât cele 
produse de un traumatism cranian. Recuperarea eventuală depinde de vârstă(mai 
bună înainte de 40 de ani), antecedente (absența de tare preexistente (diabet, 
hipertensiune arterială, etc.); asocierea de semne neurologice este mai gravă. 

Modul de instalare este diferit după etiologie, în general brutal exceptând 
afecțiunile degenerative; cecitätile corticale de origine vasculară se instalează 
adesea în doi timpi: apare mai întâi o hemianopsie laterală homonimă cu sau fără 
respectarea maculei, care se bilateralizează ulterior. Instalarea începe mai întâi 
printr-o interesare a simțului cromatic(mai întâi albastru), perturbarea vederii 
formelor, a simțului luminos, neglijenta spațială când afectarea este asimetrică, 
alterarea organizării spatiului,tulburä de percepție a formelor şi a contururilor. 

Recuperarea vizuală pare destul de stereotipă. Dispariţia cecitätii se face 
prin restabilirea progresivă a funcțiilor vizuale. Apare mai întâi o percepție 
luminoasă, care este regăsită după adaptarea la obscuritate. Recuperarea 
percepției luminoase este urmată de aceea a senzafiei de mişcare, apoi de aceea a 
formei şi în sfârşit a simțului cromatic începând cu roşu, dar poate persista mult 
timp o agnozie a culorilor. Această recuperare începe în regiunea centrală şi se 
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întinde apoi către periferie, dar cu o cronologie diferită în cele 2 hemicâmpuri. 
După diferitele forme trebuie separate 3 aspecte clinice. Extenzia leziunilor poate 
fi la originea tablourilor clinice mai mult sau mai puțin bogate în manifestări 
neurologice. 

Amnezia de fixări (sindrom Korsakoff): 

- dezorientare temporo-spatialä, uneori intrinsecă (leziuni asociate a lobului 
parietal al emisferei minore); 

- confuzia mintală (se întâlneşte în stadiul inițial al oricărui accident 
vascular); 

- memoria vizuală, simțul de orientare în spaţiu şi visele sunt în general 
păstrate. Ea poate fi însă perturbată în cazul unei leziuni a emisferei minore 
(parietală şi temporală): 

S-au descris şi alte manifestări neurologice: 

- astereognozie prin leziune parietală; 

- afazie talamică în tulburări ale fluentei verbale şi lipsa de cuvinte datorită 
ocluziei unei artere corticale posterioare; 

- hemiinatenfia spațială (neglijarea unui hemispatiu). 

La copil, cecitatea corticală şi cerebrală ar reprezenta 32% din observaţiile 
de cecitate. Ea se manifestă prin agitaţie, iritabilitate, dezorientare în spaţiu sau 
printr-o atitudine ghidată. Semnele neurologice sunt prezente în 70-100%; ele 
traduc tendința afecţiunilor cauzale de a antrena leziuni în teritorii mai difuze 
decât numai regiunea retrogeniculată (sindromul lui Little: parapareză; întârzieri 
psihomotorii, spasme în flexie, etc.). Evoluţia cecitätilor corticale la copil este 
adesea favorabilă; recuperarea este lentă durând mai multe luni. Vârsta de | 
apariție a CC joacă de asemenea de asemenea rol în eventualitatea unei 
recuperări. Recuperarea este cu atât mai dificilă cu cât accidentul a avut loc mai 
devreme la sugari şi la prematuri datorită unei perioade critice a dezvoltării 
neuronale. 

După durată se întâlnesc forme trecătoare cu evoluție rapid favorabilă. La 
copil ele pot trece nepercepute. 

Cecitätile posttraumatice la copilul mic din traumatismele craniene închise 
sunt susceptibile de a antrena o CC (edem cerebral la punctul de impact sau prin 
contralovitură, deprimarea activității cerebrale corticale, compresiunea celor 2 
artere cerebrale posterioare, vaso-spasm). 

Cecitatea migrenoasă: este vorba de episoade de migrenă bazilară (aura 
migrenoasă durează 15 min., ea se asociază cu fosfene, scotom central, progresiv 
de la periferie la centru, acufene, disartrie sau ataxie), datorită unui spasm 
arterial pasager în teritoriul vertebrobazilar. 

Cecități comifiale: survin cu ocazia unei crize focale occipitale sau 
generalizate. Cauzele cele mai frecvente sunt traumatismele craniene, metastazele 
cerebrale, malformatiile arteriovenoase, după electroşoc sau după eclampsie. În 
RMN se constată zone de hipersemnal al substanţei albe occipitale. Crizele se 
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datoresc unui spasm sau unui accident ischemice trecător. 

Cecitäfi postangiografice (0,3-1%); s-ar datora nu hipotensiunii arteriale, ci 
emboliei sau toxicității cerebrale a produselor de contrast, cu ruptura barierei 
hematoencefalice. 

Etiologia cecităţilor trecătoare poate fi medicamentoasă, hipertensivä, 
etilicà. 

În practică, cecitatea corticală pură este foarte rară, în schimb, se poate 
asocia cu forme uşoare de agnozie vizuală, anozognozie vizuală (când orbii 
corticali nu-şi recunosc cecitatea) şi anosodiaforia cecitäfii (când bolnavul îşi dă 
seama că este orb, dar nu acordă atenţie bolii, în această situaţie realizându-se 
forme de tranziție spre cecitatea psihică). Pe plan anatomo-clinic agnoziile 
vizuale implică leziuni întinse depășind sfera vizuală şi interesând uneori zona 
temporală; este aproape întotdeauna vorba de leziuni vasculare ce se însoțesc de 
perturbări psihice importante. Astfel, cecitatea corticală nu apare numai ca o 
disolutie a funcţiei vizuale, dar de asemenea si ca o perturbare mai generală, fiind 
adesea tulburată profund şi personalitatea psihică. Cecitatea corticală transformă 
nu numai bolnavul în orb, dar îi conferă o personalitate diferită care-l va face să 
vadă lumea altfel. În acest mod, în afară de pierderea unei funcții se produc o 
integrare într-o viaţă nouă si cu totul diferită. 

Reprezentările vizuale ale obiectelor, culorilor, formelor geometrice, ale 
feței, sunt variabil modificate. În unele cazuri aceste amintiri sunt corecte. În 
altele sunt foarte tulburate. Tulburarea poate fi de diferite tipuri: bolnavul este 
incapabil să evoce o imagine oarecare (obiect simplu, fața cunoscută, formă 
geometrică elementară, peisaj, simbol scris) sau această evocare este alterată 
într-una din calităţile sale (lipsa unui detaliu, foarte adesea culoarea). În fine un 
caracter foarte particular al acestei tulburări este variabilitatea aparentă. De fapt 
este vorba de un fenomen jacksonian de patologie cerebrală generală, numit 
„disociația automatică voluntară”; pentru moment există reprezentări vizuale 
precise, coerente într-un fel automat, dar dacă bolnavul este invitat să le evoce 
voluntar, el este incapabil să o facă. 

Tulburările de memorie sunt foarte importante şi asocierea unor astfel de 
tulburări cu cecitate corticală nu este o simplă coincidență. Stocul de cunoştinţe 
şi amintiri încetează să se îmbogăţească după instalarea cecitäti. Bolnavul este 
incapabil de a utiliza alte aferențe senzoriale (tactile, somestezice, auditive, 
olfactive) pentru a-și crea o reprezentare a spațiului în care trăieşte. Tulburările 
de memorie se asociază cu o amnezie a memoriei caracterizată prin uitarea 
informaţiilor verbale sau altele, corect percepute şi ca o consecință a acestui 
proces survine o amnezie anterogradă cu absența de achiziții noi. Această 
asociaţie ar fi legată nu de cecitatea corticală însăşi, dar de obstructia bilaterală a 
arterei cerebrale posterioare, care este frecvent în cauză şi care, în acest caz, în 
afară de dubla leziune a cuneusului, întrerupe bilateral la nivele diferite si 
circuitul lui Papez. Visele sunt în general absente. Dacă există, ele sunt lipsite de 
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orice culoare sau chiar de orice imaginaţie vizuală. Pierderea activităţii onirice şi 
pierderea imaginilor — amintiri par a fi legate între ele. 

Dezorientarea în timp şi în spaţiu este considerabilă. Bolnavul este incapabil 
de a se orienta în camera sa, unde el locuieşte de mult timp, zile sau chiar ani. 
Această pierdere a noțiunii de spaţiu pare condiționată de abolirea reprezentărilor 
vizuale. La copil, cecitatea corticală definitivă se poate asocia cu spasmul de 
flexiune, hemiplegie sau paraplegie (diplegie Little), întârzieri psihomotorii. 

Examene complementare. Au o importanță etiologică, pentru confirmarea 
unei afecțiuni eventual tratabile. 

În cecitatea corticală E.E.G. este întotdeauna perturbată, neregulată sau 
dezorganizată. Perturbarea ritmului de bază, a rectivității vizuale sau a antrenării 
sub stimulare luminoasă intermitentă arată o disfunctie occipitală cu toată lipsa 
lor de specificitate; uneori, ele pot fi înecate îndărătul figurilor legate de leziunea 
cauzală. Ritmul de bază, constituit de un fus de unde alfa, apare mai rău 
modulat, de amplitudine diminuată, chiar absent, totuşi el este foarte labil şi 
uneori putin vizibil la pacienții sănătoşi. Se constată apariția de ritmuri 
patologice, lente, în sectorul occipital, datorită suferinței cerebrale mărită adesea 
de probele de provocare a unei activități epileptiforme, traduce de asemenea o 
suferință corticală. Traseul este adesea plat, aproape întotdeauna există o 
adăugire de unde lente delta în bufee, uneori supraîncărcate cu unde theta. 
Acestea apar adesea mai evidente în cursul hiperpneei. Reacţia de oprire este 
aproape întotdeauna absentă sau numai schifatä şi poate fi uneori paradoxal 
normală E.E.G. urmează evoluţia clinică şi reapare adesea în caz de regresiune a 
leziunilor. Deschiderea ochilor, care provoacă normal o atenuare a ritmului alfa, 
variabilă după pacienți, antrenează putin sau nu antrenează de loc reacţii de 
oprire vizuală în caz de suferință cerebrală subjacentă. Prezența unei activități 
alfa posterioare reactivă la deschiderea ochilor este incompatibilă cu diagnosticul 
de cecitate corticală. Hiperpneea face să apară sau majorează ritmurile ascuțite 
sau lente. Stimularea luminoasă intermitentă este practic totdeauna inactivă, ea 
nu modifică traseul, iar reaparitia sa are mare valoare prognostică, constituind un 
semn excelent de recuperare. 

În general, activitatea electrică şi tulburările vizuale sunt superpozabile cu 
cecitatea totală; ritmul fiziologic este în întregime absent, începutul recuperării 
vizuale coincide cu reaparitia activității alfa, uneori ameliorarea clinică precede 
ameliorarea EEG. Reacţia de oprire prin deschiderea ochilor urmează fidel 
evoluţia clinică. ERG este necesară la copii pentru a elimina o origine retiniană a 
acestei cecități. \ 

PEV. Răspunsurile lor în cursul cecitäfii corticale au dat loc la interpretări 
variate. Unii autori (Bodis-Wollner, Spehlmann) au constatat persistenta PEV în 
unele cecitäti corticale în timp ce alţii (Frank, etc.), au constatat, din contra, 
absenţa lor în cecitatea corticală. Reaparitia lor ar fi o indicație că bolnavul a 
trecut din stadiul de cecitate în stadiul de agnozie vizuală. Se va asocia cu ERG, 
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timpul retinocortical putând da relații asupra condițiilor de conductibilitate a căii 
optice. Utilizarea de hărți cerebrale de apariție a PEV permite o studiere fină a 
cineticii lor, In cursul unei cecitäti corticale, o întârziere în apariția sau O 
amplitudine slabă al răspunsurilor precoce ar traduce o leziune persistentă a 
ariilor vizuale primare. Dinpotrivă, o perturbare a răspunsurilor tardive ar fi în 
favoarea unei tulburări de analiză cognitivp a stimulului ținând cont de 
tulburările psihovizuale. Nistagmusul optocinetic este total abolit în cecitätile 
| organice corticale, oricare ar fi localizarea lor. Unii autori au emis ipoteza 
existenței a două tipuri de NOC diferite anatomic si fiziologic. Primul, NOC 
activ, împrumută calea geniculostriată şi pune în joc cortexul striat, al doilea, 
pasiv, provenit de stimularea retinei periferice, utilizează calea retinocorticalä 
pentru a întâlni trunchiul cerebral, totuşi NOC pasiv nu a putut fi constatat în 
cursul cecitäfii corticale. 

Imagistica neuroradiologică. Alegerea examenului şi realizarea sa tehnică 
depind de etiologia leziunii suspecte; arteriografia trunchiurilor supraaortice sau 
a arterelor vertebrale, tomografie computerizată, cu sau fără injectarea de produs 
iodat de contrast, RMN, la nevoie după injectarea de gadolinium. Ultimile tehnici 
au puțină importanţă pentru prognostic când sunt utilizate separat; ele ar fi mai 
importante printr-o utilizare asociată. 

Scanerul prin emisie de pozitroni sau PET scan a fost mai puţin utilizat în 
clinică. Diagnosticul este uneori delicat când este vorba de un bolnav orb, dar 
care nu prezintă nici un semn obiectiv de cecitate, cu atât mai mult cu cât 
adevăratul orb cortical neagă cecitatea sa, ceea ce îl deosebeşte de falsul orb 
cortical, simulantul, care are comportamentul unui orb autentic. Diagnosticul 
diferențial se face cu: cecitatea prin leziuni ale nervilor optici, chiasmei, 
tractusurilor. Cecitatea oculară nu pune probleme diagnostice. Cecitätile 
cerebrale sunt constituite de toate cecitätile retrogeniculate: ele se deosebesc de 
cecitätile corticale; deficitul vizual este rareori complect. O formă particulară 
este sindromul Balint. 

În hemianopsia dublă persistă un câmp vizual central de 1-3” cu o vedere 
tubulară (în țeavă de puşcă), dar acuitatea vizuală este normală. În cursul 
cecitätilor cerebrale nu se constată prezența sindromului psihovizual. Cecitätile 
determinate de leziunile căilor optice pregeniculate prezintă o abolire a reflexelor 
pupilare, cu excepția halucinațiilor; manifestările psihovizuale sunt foarte rare. 
Papilele evoluează rapid către atrofie optică prin degenerescenfa retrogradă a 
fibrelor optice. Imagistica neuroradiologică confirmă sediul pregeniculat al 
| leziunii cauzale. 

Cecitatea psihică — nu este vorba de o cecitate, ci de o agnozie vizuală 
pură, tulburări de recunoaştere vizuală, în timp ce versantul perceptiv vizual este 
normal; aceste deficite sunt legate de o leziune parieto-occipitală bilaterală. Cele 
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| Cecitatea pitiatică. Diagnosticul este foarte dificil: ea face adesea urmare 
unei probleme organice pe care o urmăreşte în mod direct. 

Cecitatea simulată. Între tulburarea isterică si tulburarea simulată nu există 
decât o distanță care separă subconstientul de conștient. Se va ţine cont de 
anamneză, contextul în care survine această cecitate, comportamentul suspect al 
pacientului, PEV. 

Cecitatea corticală la copilul mic a fost studiată de putin timp (Cogan 
1966, Fontaine şi colab.,1969) deoarece diagnosticul până la vârsta de 5-6 ani, 
este foarte dificil, cu toate că la sugar absența congenială a funcţiei occipitale ar 
permite o oarecare percepție luminoasă, spre deosebire de adult, unde leziunea 
bilaterală a scoarței occipitale dă o cecitate totală (Larmande şi Larmande 1979). 
Cecitatea corticală la copilul mic este izolată (30% din cazuri) sau asociată cu 
semne de encefalopatie (70% din cazuri) şi destul de frecvent, afectarea corticală 
este asociată cu o atrofie optică. Această separare are importanță clinică, 
deoarece formele izolate se vindecă aproape totdeauna, pe când în celelalte 
prognosticul este nefavorabil (Fontaine şi colab.,1969). 

Cecitatea corticală apare rar în afecțiuni genetice, sau poate fi dobândită: a) 
prenatal (toxemie gravidică, diverse suferințe fetale, naşteri premature) şi 
perinatal (traumatisme obstetricale); b) postnatal (traumatisme sau boli 
infecțioase), c) tardiv (în cadrul paraliziilor cerebrale). Hidrocefalia din cauze 
multiple este etiologia principală a cecităţii corticale la copilul mic (este în 
realitate o cecitate mixtă, realizată prin atrofia cortexului laminar occipital prin 
distenzia ventricolilor laterali şi prin lezarea chiasmei, legată de dilatarea 
ventricolului al 3-lea), fiind urmată de hematomul subdural, infecții 
(toxoplasmoză, tuse convulsivä, virusul cu incluzii citomegalice) şi 
ramolismentele cerebrale infantile, prin ocluzie vasculară chiar de la naştere 
(diplegie Little şi cecitate corticală). 

Cecitatea corticală tranzitorie poate apare după crize epileptice, în cursul 
crizelor de migrenă sau după acestea, în intoxicația etilică sau cu nitroglicerină, 
după electroşoc (când electrozii sunt plasați occipital), după angiografii 
vertebrale. La copii (si excepțional la adult), după traumatismele craniocerebrale 
închise cu impact occipital sau frontal, cu pierderea stării de constientä, se 
instalează o cecitate cu durata de câteva minute sau ore, care dispare fără urmă 
(Griffith şi Dodge 1968, Walsh şi Hoyt, 1969). Sau descris cecități intermitente 
hipertensive, medicamentoase, alcooloce sau prin stop cardiac. Patogenic, 
cecitatea corticală tranzitorie ar fi produsă de edemul cerebral (în traumatisme) 
sau ischemie (agiospasme). La adult se întâlnesc cecitäti corticale asociate cu 
confuzie, dezorientare temporospaţială, astereognozie, afazie, o inatentie spaţială 
(o incapacitate de reprezentare spaţială), iar la copil se poate asocia cu spasme în 
flexie, sau tulburări motorii (hemiplegie, paraplegie, întârzieri psihomotorii). 
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Tulburările centrale ale integrării funcției vizuale 
(sindroamele psihovizuale). 


Sindroamele psihovizuale sunt perturbări ale funcţiei superioare a vederii, 
afectând tratarea informaţiei vizuale în cortexul occipital asociativ și de 
asemenea în alte locuri retinotopice ale cortexului temporal, parietal sau frontal si 
confruntarea sa prin intermediul psihismului la experienţele vizuale memorizate 
Şi trăite de individ (Lasser). Funcţia vizuală este completă numai când influxul 
nervos de la nivelul retinei, ajuns în aria striată, este identificat şi evaluat 
conştient, aceasta implicând recunoaşterea obiectului, definirea caracterelor sale, 
evocarea de amintiri şi sentimente legate de acesta prin solicitarea proceselor 
psihice. Trecerea de la percepție la recunoaștere implică 3 etape: a) un nivel 
senzorial cu extracția şi codificarea dimensiunilor spaţiale ale stimulării 
(frecvenţa spaţială, orientarea, contrastul); b) un nivel perceptiv unde se operează 
punerea în relație a informațiilor codificate la nivelul precedent (structurarea 
formelor); c) un nivel cognitiv unde se face interpretarea informaţiilor perceptive 
care duc la identificarea obiectului. 

Mesajul vizual este interceptat ca un proces ierarhic în care o arie dată 
primește prima mesajul aferent, căruia îi asigură o oarecare clasă de tratare a 
informaţiei, apoi îl transferă la o a doua arie, unde se efectuează o altă clasă de 
tratare şi aşa mai departe. Tratarea informaţiei se efectuează la nivelul ariilor 
asociative, aria 18 şi 19, dar de asemenea şi mai anterior în alte arii, parietală şi 
temporală. Fixarea unui obiect cu privirea este rezultatul unui reflex corticalizat 
numit de unii autori reflex psihovizual. Cortexul vizual şi ariile asociative vizuale 
sunt implicate în toate reflexele psihovizuale, adică: reflexul de fixare, mişcarea 
de fixare solicitată de stimulii optici, mişcarea de urmărire, convergența şi 
divergenta la mişcările corective de fuziune. Aceste reflexe sunt asigurate de 
fibrele cortico-fugale care pleacă de la lobul occipital mai ales din aria peristriată 
şi coboară până la coliculii superiori unde fac sinapsä cu neuronii care-şi trimit 
axonii spre nucleii oculomotori. În aceeaşi măsură mişcările oculare spre stimulii 
vizuali rezultă din reflexele psihovizuale formate prin legăturile dintre aria striată 
şi ariile corticale situate înaintea lobului occipital de unde coboară contingentul 
de fibre corticonucleare spre nucleii oculomotori. Ca urmare, activitățile 
complexe ale fixării, mişcările conjugate, sunt în mod fiziologic mediate şi de 
voință. 

Se ştie că la om, funcţiile vizuale joacă un rol de prim plan în 
comportamentul individual de ansamblu, în mişcările oculo-cefalogire, în 
cunoștințele pe care le acizitioneazä, privind lumea exterioară şi posibilităţile sale 
de vorbit şi de scris. Ontogenetic, capacitatea de a vorbi este legată de 
recunoașterea obiectelor, care se face (cu excepția orbilor congenitali), după 
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vederea lor repetată. Copilul mic denumeşte un obiect numai după ce l-a auzit si 
l-a văzut de mai multe ori. Pe măsura măririi bagajului de cunoștințe, copilul 
reproduce sunetele cu care a fost învățat să asocieze obiectele sau senzațiile pe 
care le-a avut în contact cu aceste obiecte prin gust, miros, tact si auz, Astfel, 
sunetele Vocii umane, care denumesc obiectele sau senzațiile de cald, dulce, tare, 
etc., devin simboluri care nu sunt altceva decât cuvintele, Cuvintele pot fi scrise, 
apoi citite. Limbajul, prin urmare, constă în comunicarea de semnificații, prin 
intermediul simbolurilor (cuvinte sub formă verbală sau scrisă), Este evident că 
limbajuleste dependent de o integrare perfectă a văzului şi a capacității de a 
vorbi, la aceasta contribuind într-o măsură mai mică celelalte simțuri: tact, miros, 
gust. Reciproc, integrarea proceselor vizuale superioare necesită utilizarea 
simbolurilor verbale. 

Tulburările care interesează funcţiile ierarhic superioare ale actului vizual 
sunt produse la nivelul ariilor de asociaţie, prin întreruperea conexiunilor 
intraemisferice sau/şi, interemisferice, dintre lobul occipital şi lobii temporal, 
parietal şi frontal generând sindroamele psihovizuale. Leziunile ariilor vizuale 
asociative induc tulburări vizuale (sindroamele psihovizuale) care se manifestă 
printr-o dificultate de recunoaştere (agnozii vizuale) sau deformarea acestor 
informaţii (iluzii vizuale), sau în sfârşit, crearea de imagini lipsite de existență 
(halucinaţii). Ariile vizuale occipitale — Aria 17 a lui Brodmann sau cortexul 
striat sau aria V, a lui Sobotta situată pe cele 2 versante ale scizurii calcarine de 
pe fața internă a lobului este pavată de coloane corespunzând fiecare unei regiuni 
a CV şi primind informaţiile de contrast şi orientare. Aceste coloane sunt 
presărate de mici grupe de celule, care se interesează de culoarea imaginii tratate. 
Ariile para- şi peristriate (18 şi 19 Brodmann) sunt situate înaintea ariei 17, pe 
care o înconjoară. 

Aria parastriată (aria 18) formează un inel deschis ce înconjoară aria 17 şi 
trece şi pe faţa externă a lobului. Aria peristriată (aria 19) cuprinde restul lobului 
occipital ocupând o mare parte din fața sa externă: ea trece şi pe partea 
posterioară a lobului parietal şi a lobului temporal. Ariile 18 şi 19 constituie arii 
de asociație (zona psihovizuală): aceasta comportă după nomenclatura lui 
Sobotta cel putin 3 arii V:, V3, V4 Aria V2 înconjoară complect aria V,; ea 
comportă locuri retino-topice destinate codificării mişcării. Aria v ar fi un loc 
privilegiat de codificarea culorii. Există probabil alte zeci de arii vizuale în 
creerul uman în afara cortexului occipital. Lobul parietal participă de asemenea 
la funcțiile vizuale superioare, în special girusul angular (pliul curb, aria 39) şi 
girusul marginal (aria 40) situate ambele pe circumvolutiunea parietală 
inferioară. Aria 7 a lobului parietal primeşte aferente de la pulvinar şi acelaşi 
fenomen există şi pentru cortexul inferotemporal. Există deci arii vizuale 
multimodulate integrând informaţii provenind din sistemul auditiv vestibular, 
tactil, somestezic. Corpul calos asigură armonizarea percepțiilor celor 2 
hemicâmpuri şi transferul informaţiilor vizuale de la o emisferă la alta. Se admite 
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o oarecare specializare a emisferelor: emisfera minoră ar juca rol în 
somatognozie şi gnozia spațială, iar emisfera majoră în citit şi gnozia obiectelor 
şi imaginilor. 

Fasciculele de asociație. Vechea concepție care susutine că cortexul vizual 
primar ar fi asociat prin fascicole mai întâi la cortexul asociativ, apoi la întregul 
creer prin fascicole intrahemisferice şi fascicole interhemisferice a corpului calos 
a fost revizuită prin datele de fiziologie ale ultimilor 10 ani. Lobul occipital este 
cuprins în întregime într-o rețea funcțională care întegrează mesajele venite de la 
tot cortexul cerebral şi de asemenea din regiunile subcorticale (CGL, pulvinar, 
hipotalamus); el trimite în retur informaţii la tot creerul; 

- tapetumul, format din fibre ale spleniului corpului calos (fibre comisurale), 
uneşte ariile 18 şi 19 ale celor două hemicortexuri; 

- fasciculul longitudinal superior (sau fascicolul occipito-frontal) uneşte 
lobul occipital la lobul frontal; el joacă un rol în integrarea funcţiilor spaţiale 
(oculomotricitate, captură vizuală); 

- fasciculul longitudinal inferior (sau occipitotemporal inferior) uneşte lobul 
occipital la lobul temporal; el participă la recunoaşterea formelor; 

- fasciculul pliului curb uneşte ariile parieto-frontale ale limbajului la lobul 
occipital; 

- pulvinarul, cel mai mare nucleu talamic, constituie o răspântie a căilor 
vizuale directe şi indirecte. În partea sa inferioară şi laterală el primeşte fibre 
retiniene directe dar mai ales numeroase aferente ale V, la coliculul superior şi 
câteva aferenfe ale pretectumului. Căile aferente ale pulvinarului se proiectează 
pe cortexul striat V2, V3, V4 şi pe mai multe arii asociative temporale şi parietale; 

- cingulum. 

Sindroamele psihovizuale sunt perturbări ale funcţiilor vizuale superioare 
produse de leziuni ale circuitelor cerebrale de informaţie vizuală situate dincolo 
de tulburările perceptive elementare legate de leziunile căilor vizuale şi a 
cotexului vizual primitiv. Reţeaua de tratare a informației vizuale ar fi formată 
din 2 sisteme vizuale funcţional distincte: o cale ventrală occipito-temporală, care 
uneşte funcțional ariile striate cu cortexul temporal inferior şi ce asigură 
identificarea vizuală a stimulării vehiculate de fascicolul longitudinal inferior. Ea 
comportă succesiv elementele următoare: ariile striate operând ca detector de 
linii, cortexul peristriat şi girusul temporal superior, care ar asigura reconstrictia 
cerebrală a unei imagini spaţiale prin numirea datelor câmpurilor temporale şi 
nazale; în sfârşit cortexul inferotemporal (girusul parahipocapic), care ar juca rol 
major în identificarea şi memorizarea stimulilor vizuali. 

Calea dorsală occipitoparietalä ar fi vehiculată de fascicolul longitudinal 
superior şi ar uni funcțional ariile striate şi cortexul parietal posteroinferior. 
Aceste din urmă ar asigura tratamentul spaţial al stimulării vizuale mai ales pe 
plan atențional. 

În modelele lui Jennod şi cele a lui Goodale şi Milner s-au propus existența 
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unei separäri a cäilor ventrale şi dorsale — calea ventrală ar asigura tratamentul 
permițând categorisirea stimulilor în tipm ce calea dorsală permite realizarea 
actelor senzorio-motorii. Ei au propus o dublă codofocare paralelă a 
caracteristicilor vizuale ale unui obiect a cărui importanță variază după natura 
sarcinii de îndeplinit. Calea ventrală ar fi implicată mai ales în situaţiile de 
recunoaştere sau de memorizare. În aceste situaţii, analiza care se desfăşoară în 
spațiul alocentric este centrată pe stimul. Calea dorsală ar fi mai specific pusă în 
joc, în sarcinile necesitând prehensiunea şi manipularea obiectelor care implică o 
analiză subiectivă ăn spaţiul egocentric al subiectului. Aceste modele, ca urmare 
a lucrărilor lui Livingstone şi Hubel permit de asemenea de a descrie 2 
componente: primitivă, aflată sub dependența retinei periferice, asigură 
localizarea obiectelor în spațiu şi jenează deplasarea relativă a corpurilor şi 
obiectelor. Ea lansează un program motor apropiind corpul şi membrele de țintă. 
Componenta elaborată este sub dependenţa retinei centrale şi a cortexului vizual 
şi precede releul componenţei primitive, pentru a-i ajusta final (acces la 
codificarea caracteristicilor stereoscopice şi la folosirea obiectelor) mişcările 
precise. 

După topografia leziunilor de la nivelul circuitelor cerebrale de informație 
vizuală sindroamele psihovizuale se împart în: 

a. Leziuni ale cortexului primar: 

- cecitate corticală sau cecitate psihică; 

- crize comifiale vizuale elementare. 

b. Leziuni ale căilor ventrale occipitotemporale: 

- agnozia vizuală; 

- tulburări de recunoaştere; 

- akinetopsie; 

- iluziile şi halucinatiile vizuale. 

c. Leziuni ale căilor dorsale occipitoparietale: 

- sindromul lui Balint; 

- sindromul lui Holmes. 

Alţi autori preferă însă vechea clasificare în sindroame deficitare şi 
sindroame de excitație. 

Sindroamele psihovizuale se împart (Guillaumat, 1962) fără să existe o 
demarcaţie precisă între ele, în sindroame deficitare (fenomene negative — Lessel) 
şi sindroame de excitație (fenomene pozitive — Lessel). 


Sindroame de deficit psihovizual. 


Marile sindroame deficitare sunt cecitatea corticală, agnoziile vizuale, 
apraxiile vizuale, sindroame de deconexiune (disconexiune). Ansamblul 
mecanismelor intelectuale si mnezice, care duc la identificarea unui obiect, sunt 
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următoarele: a) sinteza senzatiilor vizuale elementare (lumină, formă, culoare); b) 
orientarea privirii, care se îndreaptă spre obiect, apreciindu-se conturul şi spațiul 
din jur; c) identificarea obiectului prin confruntarea cu amintiri (engrame); d) 
integrarea obiectului; e) clasificare, denumire, reacţii afective pe care le 
determină. 

Perturbarea uneia sau a mai multora dintre aceste etape va fi urmată de 
tulburări ale vorbirii, cititului şi scrisului, asociate sau nu, unei hemianopsii, 
realizând fie forme de tranziţie dintre cecitatea corticală şi cecitatea psihică, fie 
variate tipuri de deficite psiho-vizuale reunite de autorii francezi sub termenul de 
„cecitate psihică” (agnozii vizuale). 

Cecitatea psihică (agnozia vizuală — termen sugerat de Freud). Agnozia 
vizuală constituie o tulburare a recunoaşterii şi identificării vizuale coexistând cu 
integritatea mecanismelor de percepție şi comparabilă cu recunoaşterea printr-o 
altă modalitate senzorială (auz, tact). Ea trebuie diferențiată de cecitatea corticală 
psihică, reprezintă abolirea reprezentărilor vizuale, sau a imaginilor — evocări, 
câştigate prin experienţele perceptive anterioare. Ea este în esență o agnozie 
vizuală ce se manifestă printr-o tulburarea funcțională a aparatului vizual, 
caracterizată prin imposibilitatea de a recunoaşte elementele lumii exterioare 
numai pe cale vizuală, a obiectelor, a formelor sau a simbolurilor anterioare 
cunoscute şi acestea cu toată percepția vizuală corectă, o conservare a limbajului 
şi a facultăţilor intelectuale, cu toate că elementul senzorial rămâne de obicei 
intact. Această tulburare de evocare poate fi disociată, respectând unele amintiri 
foarte îndepărtate. 

Cecitatea psihică sau agnozia vizuală este o tulburare specifică, dar cu un 
mecanism complex, situat la nivelul intermediar între tulburările perceptive 
senzoriale primare şi tulburările intelectuale. Ea se poate manifesta prin agnozie 
pentru obiecte, pentru culori, pentru imagini (fotografii, desene, etc.), pentru 
animale, pentru fizionomi, pentru spațiu (localizare greşită a obiectelor 
prezentate), pentru simboluri grafice (alexie agnozică) şi prin fenomene de 
apraxie vizuală. Aceste dificite sunt adesea asociate între ele, cât şi cu alte 
deficite (agnozii spaţiale încă mai frecvente decât agnoziile vizuale propriu zise); 
ele constituie tulburări ale percepţiei şi ale utilizării spaţiului, arătând cum 
sistemul cerebral dincolo de cortexul occipital, este tulburat în întregime. 
Inteligența este păstrată, deşi bolnavul dă impresia de demență. În afazie este 
perturbat mecanismul limbajului interior. Între nivelul primar (senzorial şi 
afectiv) şi cel superior (psihic, de decizie conştientă) se află nivele de integrare 
intermediare care permit înțelegerea incitaţiilor senzoriale provenite din mediul 
extern și corpul uman (funcții de agnozie) şi pregătesc modelul actelor motorii 
(funcţii de praxie). Limbajul realizează pentru funcțiile lingvistice tot un nivel 
intermediar între gnozie — decizie şi decizie — praxie. Leziuni ale structurilor 
cerebrale, care formează suportul anatomic al acestui nivel de integrare, 
intermediare, vor produce agnoziile (pentru recunoaştere) — apraxiile (pentru 
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modelul actului motor) şi afaziile (pentru limbaj). 


Semiologia agnoziilor vizuale. Explorare. 

Se cere bolnavului să denumească stimulii prezenţi, obiecte, imagini, 
Simboluri grafice, fete. Dacă denumirea este imperfectă se va cere să le deseneze, 
ceea ce este mai uşor; denumirea pune în joc lucrul analitic al emisferei 
dominante, precedând verbalizarea, în timp ce desenarea este posibilă numai prin 
emisfera dominantă (dreaptă la dreptaci). Se asigură integritatea altor moduri de 
recunoaştere făcând să se recunoască stimulii prezenți prin palpare, audiție, 
miros, dacă este vorba de obiecte, printr-o mișcare kinestezică (urmând conturul 
cu degetele) dacă este vorba de desene sau de litere, prin probele verbale de 
definiție sau de asociație, dacă este vorba de cuvinte. Se determină AV şi se 
efectuează un examen campimetric; se cercetează în special o neglijență: adică o 
pseudohemianopsie cu absența percepției stimulilor prevenind dintr-un 
hemispatiu (agnozia unui hemicâmp vizual). 

Se caută a se extrage o imagine dintr-un fond prin proba desenelor 
amestecate; din contra se va căuta să se facă prinderea unei scene în ansamblul 
său (imposibilitatea de a se constutui o simultanognozie); se va căuta un 
nistagmus optocinetic, prezența sa arătând integritatea sistemului optic accesoriu. 
Se testează memoria vizuală rugând pacientul să descrie sau să deseneze 
obiectele pe care le cunoaşte bine înaintea bolii sale (maşină, casă). Interpretarea 
poate fi dificilă dacă este vorba de o tulburare a vorbirii. Se testează atunci 
vorbirea, se va cerceta o afazie, dacă ne găsim în prezența unei alexii (forma cea 
mai curentă a agnoziilor vizuale). Pentru a vorbi de o agnozie nu este necesară a 
afazie; se poate constata o tulburare mai marcată a recunoaşterii decât a 
denumirii. Se va aprecia în fine absenţa de deteriorare mintală. Cu toate că un 
oarecare grad de degradare este adesea prezent, disproportia dintre slăbirea 
intelectuală minimă şi interesarea minimă a recunoaşterii vizuale, face 
specificitatea agnoziei vizuale. 


Agnozia, (Freud, 1891). 


Este definită drept pierderea capacităţii de a recunoaşte importanța unor 
stimuli senzoriali; agnozia vizuală este deci o incapacitate de a recunoaşte 
obiectele sau ființele văzute, atunci când căile optice, uneori chiar cortexul 
vizual, sunt intacte. Ea este produsă (Luria) prin perturbarea complexă a 
capacității de a se sintetiza dintre elementele separate ale percepției vizuale, un 
grup perceput unitar, care formează un fragment dintr-o recunoaştere normală de 
imagini complete. Percepția vizuală este şi o activitate eficientă a musculaturii 
oculare; în agnoziile vizuale mişcările ochilor sunt excesive ca amplitudine şi mai 
putin coordonate si logice; agnozia optică reprezintă astfel şi o „explorare 
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defectuoasă” a obiectelor. Mecanismele perturbatoare ale agnoziei vizuale, 
studiate recent, constau într-o dezaferentare anatomo-functionalä a unui cortex 
intact al emisferei dominante, cu excepţia celui vizual, de influxurile primite de 
la cortexul vizual contralateral, dar normal, spre deosebire de afazie, unde 
leziunile cauzatoare sunt situate cortical, sau/ şi subcortical, în emisfera 
dominantă, legăturile acesteia cu emisfera minoră fiind intacte. 

Teitelbaum (1943) a împărţit agnoziile pure în următoarele tipuri: a) 
Agnozia corpului omenesc; b) Agnozia spaţială, c) Agnozia temporală; d) 
Agnozia pentru obiecte; e) Agnozia pentru simboluri, incluzând: limbajul, cifrele, 
muzica, alexia. O altă clasificare este următoarea: a) Agnozia obiectelor; b) 
Agnozia imaginilor; c) Agnozia culorilor; d) Alexia agnozică (cecitatea verbală a 
lui Charcot); e) Prosopagnozia. 


Agnozia pentru fizionomii (prosopagnozia lui Bodamer) este 
caracterizată prin imposibilitatea de a recunoaşte vizual figurile umane şi de a 
izola pe fața unei persoane elementele caracteristice ce permit de a identifica 
fețele omeneşti ale unor persoane cunoscute fie pe fotografie, fie într-o situaţie 
reală sau chiar a propriei imagini privite în oglindă. Pacientul făcând sinteza 
detaliilor specifice ale feței (mustață, ochelari, tunsoare, aluniţe), poate să-l 
recunoască; de asemenea ajută la aceasta ascultându-i vocea, analizând 
îmbrăcămintea sau mersul. El nu identifică fața ca atare, prezentarea unei 
fotografii sau desene de personaje celebre pe care nu le cunoaşte personal. De 
asemenea el poate să recunoască sensul mimicei feței (tristeţe, bucurie, mânie). 
Prosopagnozia este adesea însoţită de o tulburare a CV (hemianopsie stângă) 
adică o leziune a emisferei minore. 


Agnozia pentru animale constă în aceea că bolnavul nu poate recunoaşte 
diversele animale. Prosopagnozia şi agnozia pentru animale se asociază, cauza 
constând în leziuni parietale posterioare, bilaterale, apropiate de aria vizuală, sau 
numai ale regiunii parieto-occipitale din emisfera minoră (Gassel, 1969). 


Simultanagnozia este incapacitatea de sintetizare a unui întreg din părțile 
sale componente: un film cinematografic nu poate fi înțeles pentru că deşi 
fragmente izolate din fiecare cadru sunt perfect identificate, ele nu pot fi 
sintetizate în imaginile unitare respective. Prosopagnozia ar fi o variantă a 
simultanagnoziei. Ochii sunt în permanenţă mişcare în timp ce privesc un desen, 
când citesc sau observă un spațiu. Imaginea care rezultă este o sinteză a 
succesiunii secvenţelor evenimentelor de moment, în spațiu şi timp, implicând în 
acelaşi timp memoria și perspectivă. Mecanismele simultanognoziei implică deci 
o perturbare a sintezei temporospatiale a imaginilor (tahistoscopic, Kinsbourne şi 
Warrington 1963, au constatat că percepția imaginilor vizuale simple este 
alterată nesemnificativ, dar se scurge un timp de latenţă mare între perceperea 
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primei si a celei de a 2-a imagini proiectate). Leziunea s-ar afla în lobul occipital 


(stâng) în porțiunea sa infero-lateralà deoarece concomitent există o 
hemiambliopie homonimă laterală dreapta (Gassel, 1969). 


Agnozia spațială. Constă în tulburări de recunoaştere a corpurilor, tulburări 
de localizare a obiectelor în spaţiu, agnozii pentru jumătatea stângă a spaţiului 
(neglijente), pierderea memoriei topografice (agnozii ale spaţiului abstract şi ale 
spațiului concret). Agnozia spaţială constituie o tulburare de reprezentare şi de 
percepere a spaţiului care se manifestă prin aletrarea localizării absolute si 
relative a obiectelor în raport cu planul sagital, imposibilitatea de a le compara 
mărimea, şi de a le situa în spațiu sau pe hartă. Ea poate antrena perturbarea 
percepției mişcărilor şi măririi relative. Tulburarea poate afecta tot câmpul vizual 
sau numai un hemicâmp, în ultimul caz este limitată la hemicâmpul homonim 
opus; ea se manifestă atât la dreapta, cât şi la stânga şi nu este în relație cu 
dominanta emisferică. Este vorba de o apraxie vizuoconstructivă. După modul 
dominant al leziunii, agnoziile spaţiale se pot grupa în mai multe categorii: 

a) Tulburări de recunoaştere a corpului (hemiasomatognozie). Constituie o 
dezorganizare a schemei corporale, expresi ea cea mai caracteristică fiind 
sindromul lui Gerstmann, datorit leziunilor lobului parietal dominant, în care 
semnul cel mai constant este nedistinctia dreapta stânga, afectând propriul corp 
al bolnavului şi cel al examinatorului (autotopoagnozie), agrafia pură fără alexie, 
dar cu acalculie frecventă, HLH dreaptă, agnozie digitală. 

b) Tulburarea de localizare vizuală a obiectelor în spaţiu (cecitatea în spațiu 
Kleist). Se caracterizază printr-o incapacitate de apreciere a poziției relative şi 
absolute a obiectelor văzute, în special cu planul sagital. Ea poate antrena o 
perturbare a percepţiei de mişcare şi a mărimii relative (imposibilitatea de 
comparare a mărimilor măsurate), tulburări de denumire, pierderea vederii 
stereoscopice Când constituie consecința unei leziuni unilaterale a CV, ea este 
limitată la hemicâmpul homonim opus, şi s-ar datora unei leziuni cerebrale (mai 
adesea, o leziune parieto-occipitală. Boala se manifestă atât la dreapta ca şi la 
stânga şi nu este în relaţie cu dominanfa emisferică. 

Agnozii spatiale (unilaterale) pentru jumătatea stângă a spațiului 
(neglijenta). La bolnavii prezentând o leziune masivă a regiunii parieto-occipitale 
dreaptă, se constată o tendință de neglijare a jumätätii stângi a spațiului. Aceasta 
se traduce printr-un deficit al interesului pentru hemispatiul şi pentru hemicorpul 
situat de partea opusă leziunii cerebrale. Bolnavul nu citeşte, nu desenează, sau 
nu scrie decât în jumătatea dreaptă a spațiului, nu mănâncă decât din jumătatea 
dreaptă a farfuriei, nu se îmbracă decât de partea dreaptă; dintr-un desen 
asimetric, el execută numai jumătate din aceasta, iar în mers are tendința să se 
întoarcă la dreapta. Pacientul uită hemicâmpul vizual stâng, „nu-i dă atenție”. 
Aceasta este o agnozie a întregului hemispatiu exterior şi personal. Se însoţeşte 
frecvent cu neglijența auditivă, tactilă şi motorie a hemicorpului stâng, uneori 
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există de aceeaşi parte, cu tulburări spaţiale a HLH, hemiasomatognozie şi 
tulburări senzitive; în plus poate exista o alterare a mișcărilor conjugate a ochilor 
(deviatie latentă) spre partea hemiagnoziei şi urmărirea sacadatä de partea opusă. 
Asemănătoare cu agnoziile spatiale ar fi fenomenele de extinctie vizuală. Ele se 
caută la un bolnav a cărui CV este normal prin prezentarea simultană a 2 stimuli: 
unul în câmpul drept, altul în câmpul stâng, ceea ce provoacă extincfia unuia 
dintre ei, fiind perceput numai celălalt. Această neperceptie a unei părți a 
spaţiului nu există decât în situaţia de stimulare bilaterală şi nu corespunde unei 
HLH „a minima” cum consideră autorii clasici. Pierderea noţiunilor topografice 
poate fi mascată prin imposibiliatea de a se orienta pe o hartă 
(aplanopotokinezia) sau de a se reprezenta pe un plan al mediului familial. 


Pierderea memoriei topografice. Constă în incapacitatea pentru bolnav de 
a recunoaşte locurile familiale şi de a le repera, cu toate că este capabil de a le 
descrie verbal. În leziunile jonctiunii temporo-parieto-occipitale dreaptă, stângă 
sau bilaterală, pacientul prezintă după gradul de degradare 2 forme de tulburări: 
- o agnozie a spaţiului abstarct (el nu poate descrie un parcurs obişnuit, nu se 
poate orienta pe hartă, nu poate desemna planul camerei), cu conservarea 
cunoaşterii spațiului concret (el se orientează în spaţiul familial); 
- o agnozie a spațiului abstract şi a spaţiului concret (pacientul se rătăceşte pe 
drumuri obişnuite). 

În aceste cazuri este afectat reperul spaţial în timp ce categoria de locuri şi 
chiar stilul edificiilor poate fi identificat. 


Agnozia corporală. Constă în incapacitatea de a recunoaşte diferitele părți 
ale corpului omenesc, fie ale bolnavului, fie ale unei alte persoane, datorită 
perturbării mecanismelor care generează schema corporală, prin leziuni ale 
emisferei minore. O variantă o constituie, după cum am văzut, agnozia digitală 
Gerstmann în leziunile lobului parietal drept dominant, în care bolnavul nu poate 
identifica degetele sale, ale examinatorului şi distincția dreapta-stânga a 
propriului său corp sau a examinatorului. 


Agnozia pentru obiecte (cecitatea psihică a lui Munk). Agnozia pentru 
obiecte constă în imposibilitatea de a recunoaşte un obiect care-i este prezentat 
numai cu ajutorul vederii, în timp ce acesta poate fi uşor recunoscut cu ajutorul 
celorlalte simţuri. Ea constituie o tulburare a recunoaşterii vizuale a obiectelor 
care-i sunt prezentate vizual: bolnavul este perfect capabil însă de a le atinge, de 
a le recunoaşte imediat ce-l are între mâini. Obiectul poate fi de asemenea imediat 
recunoscut prin zgomotul său caracteristic, mirosul particular şi chiar gustul său, 
dacă ele au una sau mai multe din aceste calități. În unele cazuri recunoaşterea 
vizuală a obiectelor este posibilă dacă se deplasează sau dacă este prezentat în 
contextul său de utilizare. Bolnavul are de asemenea incapacitatea de a cupla 
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iluminare, de mişcare ale obiectelor, a capului sau a ochilor poate să uşureze 
recunoaşterea. Agnozia obiectelor nu este niciodată izolată; există întotdeauna 
unul sau mai multe elemente de un alt tip de agnozie pentru imagini, un oarecare 
grad de afazie, o hemi sau o cvadranopsie. Ar fi un deficit de a evoca 
semnificația obiectelor (care de altfel este corectă, psihic), pe calea unui anumit 
canal senzorial (văzul). Această agnozie a obiectelor este întotdeauna însoțită de 
o agnozie a imaginilor care poate uneori exista pe contul său propriu. Există 
frecvent o tulburare a imagisticii vizuale marcată prin sărăcia de reprezentare 
vizuală în cursul somnului sau a evocării voluntare. Pe plan lezional agnozia 
obiectelor este legată de interesarea lobului occipital şi cel mai adesea este vorba 
de o leziune bilaterală, cu toate că unii autori cred că o leziune a emisferei 
cerebrale ar fi suficientă. 


intre ele 2 obiecte având legături categoriale sau semantice. Unele condiții de 


Agnozia pentru desene sau imagini (Teitelbaum) este o formă mai uşoară, 
în care bolnavul recunoaşte obiectele dar nu şi desenele sau fotografiile lor. 
Hecaen distinge tulburări de recunoaştere a imaginilor figurative simple sau 
complexe, tulburări de recunoaştere a figurilor geometrice abstracte sau 
incomplecte. Această agnozie reprezintă o formă minoră de agnozie şi este 
determinată de acelaşi tip de leziune. 

Simultanagnozia este incapacitatea de a percepe o imagine în ansamblul său, 
în timp ce analiza detaliilor componente ale acestei imagini este corect făcută. Ea 
constituie o agnozie la limită între agnozia spațială şi agnozia de imagini. 
Leziunile ar fi situate aproape totdeauna în emisfera dominantă, pe convexitatea 
lobului occipital, aria 19 (Kleist, 1934), putând afecta şi spleniumul corpului 
calos, prin întreruperea fibrelor ce conectează ariile striate din circumvoluțiunile 
O, şi O° (Nielsen, 1962). 

Interpretarea psihopatologică. Formele atât de diverse pe care le iau 
agnoziile. Între ele fac să se creadă că o leziune a creat fie o evoluție de 
continuitate între stadiul perceptiv şi nivelul de asociație vizuo-verbal, fie a lezat 
un centru de integrare plurimodal, care nu a fost încă detectat. Într-un lung 
proces care merge de la informaţia senzorială la verbalizare, agnozia arată 
profunda incapacitate de a pune în relaţiile caracterele vizuale ale unui stimul cu 
conceptul care-i este ataşat. 


Alexia agnozică (Dejerine, 1892), sau cecitatea verbală a lui Charcot. Este 
o agnozie pentru simboluri grafice, în contextul unei acuitäfi vizuale normale 
(alexie fără agrafie). Forma cea mai frecventă a agnoziilor vizuale constă într-o 
disociere între incapacitatea, mai mult sau mai putin complectă, la citit şi o 
păstrare a scrisului. Bolnavul scrie normal la dictare, dar nu poate nici copia, 
nici citi.El poate totuşi citi cu greutate dacă urmăreşte conturul literelor cu 
degetul. Nu este vorba de o tulburare perceptivă, căci cuplarea literelor scrise în 
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aceleaşi caractere este posibilă. Alexia este mai marcată pentru fraze decât 
pentru cuvinte şi mai marcată pentru cuvinte decât pentru litere. Valorile psihice 
ca atenția şi memoria sunt în cauză: facilitarea chinestezică este frecventă, ceea 
ce confirmă că tulburarea de recunoaştere este legată numai de factorul cauzal; 
este vorba de o percepție lipsită de semnificaţie, Păstrarea silabisirii arată că 
bolnavul menţine o imagine vizuală a cuvântului. Ea este de obicei dobândită, dar 
poate Ñ şi congenitală (dislexia specifică). a) Dislexia specifică (congenitală) este 
relativ frecventă şi este observată atunci când copilul merge la școală, 
manifestându-se printr-o dificultate de a învăța să citească. Copilul confundă 
literele simetrice (b-d, p-q) şi inversează grupele de litere şi silabe, cu greșeli de 
ortografie grosolane şi incoerență la citit. Mai rar, apare o confuzie dreapta- 
stânga sau un scris în oglindă. Mecanismul nu este precizat. Dezvoltarea 
intelectuală este normală, dislexia putând fi reeducată. b) Alexia dobândită poate 
fi pură sau asociată cu alte forme de agnozie vizuală, cu agrafie, acalculie, etc. 

O împărțire practică a profunzimii alexiei este în 3 grade, cea mai gravă 
fiind alexia pentru litere, apoi alexia pentru cuvinte şi la sfârşit alexia pentru 
fraze. Henschen (1925) descrie 3 grade de complexitate a alexiei: a) alexia 
completă (alexia este aproape totală; alexie verbală uni și bilaterală; lectura 
silabelor este posibilă; sunt remarcate numai cuvintele foarte familiare; bolnavul 
poate să citească numai numele său; b) alexia literala, fără laexie verbală (lecura 
este posibilă, dar fără înțelegerea cuvintelor pronunțate; înțelegerea parțială a 
ceea ce este citit;paralexie literară şi verbală; lectura este dificilă şi obositoare); 
c) alexia verbală cu eclipse (alexie ce afectează numai propriul scis al 
bolnavului). Valorile psihice (atenţia, memoria, etc.) sunt în cauză, facilitarea 
kinestezică este frecventă. 

Pe plan clinic, alexia pură fără agrafie se însoţeşte cel mai adesea de o hemi- 
sau cvadranopsie dreaptă. Ea poate fi asociată la o altă modalitate de agnozie, de 
o afazie a lui Werniche prin lezarea centrului limbajului şi de o agrafie. Alexia 
se încadrează în sindroamele de disconexiune interemisferică, care înteresează 
cortexul vizual stâng şi spleniumul corpului calos. 


Agnozia pentru cifre. Se prezintă sub diverse aspecte: în unele cazuri este 
deficitară recunoaşterea izolată a cifrelor, în altele este deficitară identificarea 
grupării lor cu un oarecare grad de acalculie. Uneori agnozia pentru cifre se 
asociază cu alexia. Cecitatea pentru cifre s-ar datora unei leziuni a emisferei 
dominante (pliul de joncțiune temporoparietal în circumvoluţiunile occipitale 
externe). 


Agnozia culorilor (Wilbrand 1887, Sitting 1921, etc.). Agnozia pentru 
culori este definită în general ca o tulburare de identificare a culorilor care nu ține 
nici de o dificultate de discriminare (discromatopsie), nici de o afazie, nici de o 
degradare intelectuală. Această agnozie a culorilor se traduce clinic prin 
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imposibilitatea de a selectiona toate culorile apaţinând unei aceleiaşi game (de 
exemplu, gruparea tuturor nuanfelor de verde), de a alege culorile în ordine, de a 
denumi culorile cu prezentare vizuală, de a evoca culoarea unui obiect specific 
(iarbă). Culoarea asociază în acelaşi timp senzaţia nu numai în domeniul vizual, 
a atributului unui obiect (tenta sa) şi facultatea de a numi această perceptie.Ea nu 
are nici o corelație într-un alt mod perceptiv pentru că este recunoscută exclusiv 
de canalul senzorial al vederii. Din punct de vedere semiologic se pot distinge: 

- tulburări privind recunoaşterea tentelor (disrcomatopsii centrale). Bolnavul 
vede negru şi alb; el eşuează în prezentarea testelor colorate (testul Farnworth); 
el prezintă uneori o discromatopsie a axului albastru-galben, (Dubois-Poulsen); 

- tulburări privind denumirea; ele sunt situate mai mult pe versantul afazic 
decât agnozic al bolii. Bolnavul le poate denumi şi chiar desena; lipseşte 
identificarea verbală; 

- tulburări privind asocierea mnezică culoare-obiect sau culoare-imagine 
(forma cea mai specifică de agnozie a culorilor). Bolnavul nu poate evoca 
spontan sau la comandă o culoare; el nu poate colora imaginile cu toate că nu 
există o discromatopsie centrală, nici afazie. Din contra el poate desena din 
memorie culoarea unui obiect cu condiția să nu-l privească. 

Pe plan clinic agnozia culorilor este frecvent asociată la o agnozie pentru 
obiecte, imagini, o dezorientare spaţială, o alexie sau apraxie constructivă, o 
HLH sau o cvadranopsie. Agnozia pentru culori este produsă mai frecvent de o 
leziune simultană a cortexului calcarin stâng şi a spleniumului corpului calos. 


Alte tipuri de agnozie vizuală: a) agnozia vizuală muzicală, când nu pot fi 
recunoscute notele muzicale scrise, dar pot fi recunoscute după auz; b) 
anosognozia (Anton, 1899), în care bolnavul nu-şi recunoaşte propria boală 
(hemiplegie, cecitate, surditate). 


Sindroame de disconexiune hemisferică (Gazzaniga şi colab.,1965) 
cu componentă vizuală. 


Conceptul de deconexiuni (disconexiuni) interhemisferice implică faptul că 
secțiunea fibrelor între cele 2 arii ale sistemului nervos antrenează o lipsă de 
transmisie a informaţiei între cele 2 arii (Geschwind). După această concepție 
ariile corticale drepte şi stângi participă pe de o parte în mod diferit la 
funcționarea cerebrală, iar pe de altă parte ar fi legate între ele, dar, după cum 
subliniază Geschwind, un sindrom de deconexiune nu implică obligator ca 
leziunea să se găsească în corpul calos: ea poate interesa cortexul unde nasc 
fibrele interhemisferice sau în substanța albă subjacentă. În ceea ce priveşte 
deconexiunea între cortexul drept şi cel stâng au efect în domeniul vederii. Cele 
mai multe dintre conexiunile interhemisferice ies din ariile 18 şi 19 trecând prin 
spleniumul corpului calos. S-au efectuat comisurotomii la om, în abordarea 
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tumorilor celui de al 3-lea ventricol și uneori în caz de epilepsie generalizată. Pe 
de altă parte infarctul corpului calos, tumorile sau degenerescenta sa (boala lui 
Marchiafava-Bignami) sunt la originea unei patologii spontane de deconexiune, 

Modalităţi de examinare: tachistoscopia, Aceasta constă în fixarea de către 
bolnav a unui punct central si proiectarea de teste, imagini sau litere pe un ecran 
translucid sau proiectarea în cele 2 hemicâmpuri, simultan, de diapozitive 
reprezentând litere, cuvinte scurte, imagini simple pe o durată foarte scurtă (50- 
100 milisec.), pentru a se evita deplasarea privirii , interogarea asupra a ceea ce 
el vede, asigurarea că ochii săi nu au deviat în perioada de stimulare, efectuând în 
acelaşi timp o înregistrare oculografică. Sindroamele de disconexiune se pot clasa 
în 2 grupe după cum ele țin de o leziune unilaterală sau de o leziune a corpului 
calos. Sindroamele produse de o leziune unilaterală se asociază în general la o 
hemianopsie laterală omonimă dreaptă si tin de o leziune a emisferei stângi; ca 
urmare a acestei hemianopsii, informaţiile vizuale nu sunt recuzate decât de 
hemicortexul stâng şi nu pot fi transmise la centrii hemisferei dominante. 
Sindroamele produse de a întrerupere complectă sau parțială a corpului calos 
(Sindroamele de deconexiune comisurală), ţin de o leziune medicală (infarcte, 
etc.) sau chirurgicală a spleniumului corpului calos sau de o malformatie 
congenitală (agenezia corpului calos). 


Sindroame datorită unei leziuni unilaterale. 

Se asociază în general cu HLH dreaptă şi țin de o leziune a emisferei stângi 
din care cauză în această hemianopsie informaţiile vizuale nu sunt recunoscute 
decât de hemicortexul drept şi nu pot fi transmise la centrii emisferei dominante. 
Din această categorie fac parte: afazia agnozică (alexia fără agrafie) şi anomia 
pentru culori — ambele studiate mai sus. 

Afazia optică a lui Freud-Lhermitte. Constituie o deconexiune vizuo- 
verbală cu imposibilitatea de denumire a obiectelor văzute şi cu posibilitatea de 
denumire a obiectelor palpate. Proba verbo-vizuală de denumire a obiectelor este 
de asemenea perturbată. Acest sindrom de deconexiune se asociază adesea cu o 
alexie agnostică, o agnozie a culorilor şi a HLH dreaptă. 

Hemianomia. Se manifestă printr-o agrafie stângă, o apraxie stângă şi o 
HLH dreaptă, respectând vederea centrală. Lobul occipital stâng care continuă să 
funcţioneze nu poate transmite informaţiile vizuale la centrul limbajului situat la 
stânga ca urmare a deconexiunilor caloase. Se poate pune în evidență prin proba 
tachiosonică. 

Deconexiuni interhemisferice. 

În aceste cazuri nu există o hemianopsie şi CV, drept funcțional maschează 
tulburările, căci aria vizuală stângă şi-a păstrat conexiunile cu centrul de limbaj. 
Semiologie. Există 3 semne principale de deconexiune interhemisferică (Lasser) 

a) Anomia vizuală stângă. La efectuarea de teste tachistoscopice se obţine 
un răspuns verbal corect, dacă se informează hemisfera stângă şi un răspuns 
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verbal eronat sau nul, dacă se informează emisfera dreaptă. Dacă se cere un 
răspuns neverbal al pacientului, acesta va fi corect oricare ar fi emisfera 
informată; nu există hemianopsie stângă. Se constată apariția unui fapt major: la 
dreptaci numai emisfera dreaptă, care nu se poate exprima în mod lingvistic, 
poate, în schimb, să recunoască ceea ce i s-a prezentat şi să-l utilizeze sub o altă 
modalitate senzorială. S-a pus în evidența o superioritate perceptivo-spatialä a 
emisferei drepte mai ales pentru recunoașterea fețelor. 

b) Imposibilitatea de comunicare a celor 2 cortexuri vizuale drept şi stâng, 
Se pune în evidență proiectând o imagine pe un hemicortex şi asigurându-ne 
printr-o a doua proiecție că această imagine este recunoscută; se proiectează apoi 
pe celălalt hemicortex, unde ea nu mai este recunoscută. Acest fenomen arată că 
dincolo de gradul central de neacoperire a celor 2 hemicâmpuri vizuale pe linia 
mediană, nu există o comunicare între cele 2 cortexuri vizuale. 

c) Alexia agnozică. Constituie o deconexiune vizuo-verbală datorită leziunii 
cortexului occipital stâng şi a spleniumului corpului calos. Bolnavul prezintă o 
HLH dreaptă şi informaţii vizuale recenzate numai de cortexul drept, deci în 
hemicâmpul stâng nu poate, datorită secțiunii caloase, să fie transportată către 
centrul de vorbire situat în emisfera stângă (teoria lui Geschwind). 

d) Apraxia. Constă într-o tulburare a coordonării gestuale apărând la o 
persoană indemnă de orice deficit motor. Ea constituie lezarea unei funcții 
dobândite, dezorganizarea unei activități instrumentale elaborate încadrându-se 
astfel de partea afaziilor şi agnoziilor în cadrul perturbărilor afectând activitatea 
superioară a sistemului nervos central, ea figurând pe versantul efector. Dacă ea 
se deplasează pe versantul ideator al actului, ea se găseşte în prezența unei 
persoane incapabile să conceapă urmarea gesturilor necesare unei acțiuni 
determinate. Dacă se plasează pe versantul motor, schema mintală a actului este 
adecvată, execuţia de către organul efector (ochiul) este singurul act perturbat. 
În realitate cele 2 deficite sunt intricate (apraxie ideomotorie). 

Forme clinice: apraxie vizuomotorie (ataxia optică a lui Balint), apraxie 
oculomotorie (paralizia psihică a privirii), apraxia vizuo-constructivă. 

1. Apraxia vizuomotorie (ataxia optică Balint, 1909), constituie o 
încordare a mişcărilor miinii efectuate sub controlul vederii, fără ca să existe un 
deficit proprioceptiv cerebelos, motor sau campimetric important, nici tulburări 
grafice. Bolnavul voind să apuce cu mâna un obiect pe care-l vede, face erori 
importante atunci când mişcările sale automato-reflexe sunt normale (el duce cu 
uşurinţă mâna către nas pentru a-l sufla sau la ureche pentru a o scărpina). ln 
formele minore, numai scrisul este dificil, pe când în cele geave este imposibil; 
bolnavul este incapabil de a arăta un obiect sau de a-l atinge cu degetul, în timp 
ce el execută corect după cum am văzut mişcările automato-reflexe sau pe acelea 
ghidate de stimuli tactili. Această tulburare, cel mai adesea bilaterală, poate 
interesa numai o singură mână sau poate fi lateralizată; bolnavul nu-şi poate 
duce corect mâna dreaptă în hemicâmpul stâng sau invers. Închiderea ochilor 
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ameliorează performanțele manuale. Pe plan patogenic ataxia optică este produsă 
de o deconexiune între vizual si centrul motor rolandic al mâinii; deconexiunea 
occipitofrontală ar fi produsă de leziuni bilaterale ale ariei 18 şi 19. Formule 
lateralizate pot apare în agnoziile de corp calos (Elliot, 1969). 

2. Apraxia oculomotorie (paralizia psihică a privirii a lui Balint). În 
absența oricărei paralizii oculomotorii bolnavul nu poate să-şi îndrepte privirea 
sa către periferie. Mişcările voluntare şi reflexe sunt normale. Sunt alterate 
numai mişcările de urmărire şi atracţie vizuală. Este vorba de o leziune izolată a 
motricității automatice cu punct de plecare vizual; motricitatea automată cu 
punct de plecare auditiv este normală. Se poate spune că este o slabă utilizare a 
privirii, mişcările fiind rău programate. 

3. Apraxia constructivă. Se orientează în jurul a doi poli semiologici: 

- pe de o parte, apraxia constructivă printr-o leziune la stânga; ea nu face 
parte din sindroamele psihovizuale pentru că tulburările privesc construcția 
spațiului de către bolnav, care este incapabil să-şi programeze un desen sau să-şi 
formuleze o reprezentare mintală; 

- pe de altă parte, apraxia videoconstructivă prin leziuni pe dreapta în care 
bolnavul cu toate că poate executa figuri simple sau copia unui desen, face 
greşeli grosolane de perspectivă precedate de jonctiuni succesive de trăsături, 
referindu-se constant la model; el neglijează adesea spaţiul stâng şi prezintă 
întotdeauna tulburări gnozice asociate, din care mai frecvent este o 
somatognozie; el poate prezenta de asemenea un grad de ataxie optică, dar 
predomină mai ales dezordinile perceptive sau gnozice de natură optică sau 
spaţială. Este vorba despre imposibilitatea de a realiza o mişcare propusă, care 
este înțeleasă de pacient, în absenţa unui deficit motor senzorial sau a ataxiei. În 
apraxia ideatorie, bolnavul este incapabil de a concepe succesiunea gesturilor 
pentru îndeplinirea unei acțiuni determinate: ea constituie o perturbare a schemei 
acțiunii respective. În apraxia motorie, schema acțiunii este corectă, dar gesturile 
nu pot fi executate corect. Combinarea ambelor tulburări generează apraxia ideo- 
motorie. Smith şi Holmes (1916) descriu o apraxie oculară într-o plagă 
împuşcată, proiectilul traversând partea posterioară a gyrusului supramarginal 
drept, la 1cm înaintea marginii posterioare a spleniumului corpului calos, apoi 
toată emisfera stângă; bolnavul era incapabil de a fixa obiectele, de a le urmări 
cu privirea când acestea erau mişcate, de a le localiza corect, deşi avea numai o 
cadranopsie homonimă. Motilitatea ochilor era dezorganizată, iar reflexul de 
clipit la amenințarea abolit. 


Agnozii vizuo-spatiale. 

Unele dintre aceste pot interesa oftalmologul, între altele inatentia vizuală 
(neglijarea unei părți sau a totalității CV periferic), dezorientarea spațială, 
pierderea simțului stereoscopic şi paralizia psihică a privirii (dificultatea de a 
dirija ochiul către obiecte situate la periferie). Afectarea bilaterală a ariilor 
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asociate parieto-occipitale generează următoarele sindroame: a) sindromul lui 
Balint sau apractoagnozia; b) sindromul lui Gordon-Holmes; c) perturbări ale 
acomodării, convergentei şi ale vederii stereoscopice. 

3 a) Apractoagnozia (sindromul lui Balint). Descrisă de Balint în 1909 constă 
în apraxie oculo-motorie, apraxie vizuomotorie şi perturbarea atenției vizuale. 
Paralizia psihică a privirii se manifestă prin aceea că, odată ce un obiect este 
fixat, apare dificultatea de a devia privirea spre un alt obiect de la periferia 
câmpului vizual şi, odată ce privirea a fost deviată, obiectul precedent nu mai 
poate fi localizat. De asemenea, mişcările oculare voluntare sunt dificil de 
executat şi imperfecte, iar urmărirea unui obiect în mişcare este sacadată şi 
incomplectă. Atenţia privirii este concentrată în regiunea punctului de fixatie, iar 
obiectele de la periferia câmpului vizual nu sunt observate (strâmtarea 
concentrică a câmpului vizual de atenţie), cei mai afectaţi par stimulii optici 
situați la stânga punctului de fixatie. Bolnavul nu remarcă decât unul dintre 
obiectele aflate în câmpul său vizual, deşi le poate recunoaşte pe rând, pe toate. 
Bolnavul răspunde normal la stimulii nevizuali. 

În concluzie, în sindromul Balint este afectat actul vizual motor (paralizia 
psihică a privirii şi ataxia optică), cât şi cel perceptiv (tulburarea atenției şi 
agnozia spaţială — tip simultanagnozie — Gassel, 1969). 

Sindromul Balint se poate asocia cu: agnozia spaţiului (70% din cazuri), 
apraxie, dislexie, acalculie, pierderea vederii stereoscopice, strâmtorarea 
concentrică, “tubulară” a atenție vizuale (v. sindromul Gordon — Holmes). 
Leziunile constau într-o afectare bilaterală a jonctiunii parietooccipitale si se află 
în ambii lobi parietooccipiali, afectând gyrusul angular şi convexitatea adiacentă 
a lobului occipital; se mai pot găsi leziuni şi în lobii frontali. 

b) Agnozia vizuală spaţială (sindromul lui Gordon-Holmes) este un 
sindrom de dezorientare spaţială: ataxia privirii cu fixitatea ochilor, 
imposibilitatea convergentei, acomodării, pierderea clipitului la amenințare, 
perturbarea urmăririi şi fixatiei, a mişcărilor de cercetare, o simultanagnozie, o 
ataxie optică bilaterală, tulburări ale atenției vizuale, dezorientarea spațială 
bilaterală (deficiența aprecierii distanțelor şi a situării obiectelor în spațiu, 
dezorientarea dreapta-stânga, tulburări de orientare), apraxie bilaterală. 

c) Perturbări ale acomodärii si convergentei apar în leziunile parieto- 
occipiatle bilaterale (Pôtzl, 1938; Kleist, 1934), cu afectarea consecutivă a 
aprecierii profunzimii câmpului vizual. In leziuni ale jonctiunii parieto-occipitale 
bilaterale, poate apare pierderea vederii stereoscopice, scenele văzute devenind 
plate. Pierderea vederii stereoscopice poate fi sechelă a unei cecitäfi corticale. 

Evoluţia sindroamelor de deconexiune. În anii care urmează unei 
comisurotomii se asistă la ameliorarea posibilităților de schimb între cele 2 
emisfere, probabil prin utilizarea căilor de proiecție bihemisferice sau prin 
utilizarea mai bună a centrilor corticali. Cele două emisfere sunt capabile de a 
percepe, învăța, recunoaşte, reţine, 
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Clinic, în sindroamele cronice de deconexiune, bolnavul afectat nu prezintă 
nici o tulburare evidentă de comportament, gestual, intelectual sau afectiv ŞI 
numai prin metoda tachitoscopică se poate pune în evidență disociatia. 

Refacerea funcțiilor lezate. Pentru aceasta s-au emis actualmente 3 
mecanisme: 

a) un mecanism de restabilire datorită unei oarecare redundante a ariilor 
corticale şi a căilor optice. Fluxul de informaţii prin unitățile corticale modulare 
(în care celulele sunt strâns conectate în axul vertical, mai lax în axul orizontal), 
poate urma căi diferite şi prevalența de la o cale la alta, este o proprietate 
dinamică modificabilă a sistemului. Leziunile nu pot decât rareori să abolească în 
totalitate o funcție. Recuperarea se datoreşte capacității de adaptare a părților 
restante ale sistemului; 

b) un proces de reorganizare, care survine prin crearea de noi sisteme 
funcționale datorită fie elementelor rămase intacte, fie înlocuirii lanţului distrus 
printr-un alt lanț. Ea se produce sub direcția unui reeducator cu participarea 
conştientă a bolnavului. Reorganizarea poate de asemenea depinde de dezvoltarea 
capacităților vicariante a părților nelezate, care participă puţin sau de loc la 
funcție, dar care erau potențial apte de a participa; 

c) unii autori neagă orice formă de reorganizare şi explică faptele de 
restaurare prin supraviețuirea mecanismelor responsabile existente înaintea 
leziunii, a comportamentului şi nu ale proprietăților noi dobândite prin alte 
structuri. 

Topografia leziunilor. Dificultatea constă în faptul de a nu confunda 
localizarea unei leziuni cu localizarea unei funcţii. Leziunile pot da tonul 
dereglării dar există o gamă întreagă de variaţii care depăşesc probabil focarul 
lezional. 

Agnozii. În toate cazurile ele sunt de natură occipitală sau comportă cel 
puțin o leziune occipitală. În aproape jumătate din cazuri leziunile sunt 
unilaterale. Când leziunile sunt la stânga se constată prezența unui tablou de 
alexie fără agrafie, forma cea mai frecventă a agnoziilor vizuale. Când leziunile 
sunt bilaterale, tabloul de agnozii vizuale este adesea mai complect, asociind 
diferitele forme clinice între ele. Leziunile drepte sunt corelate cu agnozia 
fizionomiilor imaginilor şi a leziunilor occipitale, bilaterale, agnozia obiectelor şi 
a imaginilor simbolice. 

Apraxii. Leziunile se regrupează în regiunea parieto-occipitală, lobii 
occipitali fiind normali. Această regiune apare ca o zonă esențială pentru 
integrarea funcțiilor optico-spafiale şi praxice. Sensul de spaţiu se organizează 
plecând de la date kinestezice, optice şi vestibulare. Nu trebuie să li se opună 
mecanisme senzoriale (gnozice) şi motorii (praxice); în apractoagnozie se poate 
spune că leziunile emisferei minore antrenează tulburări privind mai curând de 
concepţie, de spaţiu, iar în leziunile emisferei majore, tulburările privind mai 
curând limbajul şi cunoaşterea simbolică. 
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á 
Sindroamele de deconexiune. 


0 In agnoziile corpului calos, în absența de 
malformații asociate 


i a căilor optice, nu există tulburări vizuale evidente. 
Tromboza arterei cerebrale posterioare care irigă 1/3 posterioară a corpului 
calos, antrenează un sindrom de deconexiune acută. Degenerescenfa corpului 
calos (boala lui Marchiafava-Bignami) constituie o complicație a alcoolismului 


cronic; când aceasta afectează spleniumul se constată o anomalie vizuală stângă 
ŞI O agrafie stângă. 
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Sindroame de excitatie. 


Recunoaşterea este o formă de evocare, mediată de către o imagine vizuală 
distinctă, pe când vizualizarea este o altă formă de evocare vizuală, inițiată 
printr-un proces de asociere cu numeroase alte experienţe (stimuli) extravizuale. 
Dacă în leziunile ariilor primare sau asociate apar deficite ale gnoziei, praxiei şi 
limbajului, legate de stimuli vizuali, invers, excitarea experimentală sau 
patologică a zonelor vizuale şi paravizuale ale polului posterior al creerului dau 
loc la manifestări paroxistice, care pot fi grupate clinic în 3 categorii: iluzii 
(metamofopsii, poliopsie, aloestezie vizuală, perturbarea aprecierii mişcării), 
halucinoze, halucinaţii. 


Iluziile. 

Sunt reprezentări vizuale deformate ale obiectelor privite şi ar corespunde 
alterării percepţiei de obiecte reale: alterare la care pacientul este conştient fiind 
criticată de acesta. 


Metamorfopsiile. 

Sunt cele mai frecvente iluzii perceptive. Deşi ar trebui să desemneze numai 
modificări de formă, contur şi dimensiuni ale obiectelor, termenul este rareori 
utilizat în această formă restrânsă, el fiind aplicat unei largi game de alterări ale 
aspectului obiectelor percepute. Metamorfopsiile pot fi de origine retiniană 
permanentă, datorită în special afecțiunilor maculare, altele sunt de origine 
corticală având caracterul de a fi intermitente; dacă iritatia corticală este 
momentană, (metamorfopsiile din aura epileptică, din prima fază a migrenei din 
intoxicația cu mescalinä, antiparkinsoniene, bromocriptinä, LSD), sau 
permanentă, dacă iritatia corticală este întreținută de un focar de suferință locală 
(tumori în evoluție). Metamorfopsiile cerebrale sunt modificări ale imaginilor 
interesând: 

- mărimea (dismetropsii-Kinnier-Wilson) când obiectele par mai mari decât 
dimensiunile lor reale (macropsie) sau vederea guliveriană, sau mai mici 
(micropsii), sau vederea liliputană, ultima fiind mai frecventă; dismetropsiile se 
pot asocia cu O macrografie sau o micrografie (Dick) şi cu o tulburare de 
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apreciere a distantlor, 

- contururile, care pot fi fragmentate difuz, oscilante, vălurite, demarcarea 
| falsă dintre obiect si fond cu pătrunderea unui element în altul, ceea ce dă 
impresia că culorile se extind dincolo de limita obiectului căreia îi aparţine în 
imaginea de fond, iar obiectele se telescopeazä; 

- forme cu expansiunea unor meridiane, ceea ce antrenează o oarecare 
distorsiune; expansiunea numai pe un meridian produce o deformare; 

- orientare cu înclinarea axelor, din care cauză apare o vedere oblică sau, 
excepțional, o inversiune; forma cu înclinare ar fi cea mai frecventă dintre 
metamorfopsiile permanente; 

- relieful obiectelor care par uneori bombate, concave sau plate dacă există 
o pierdere a stereopsiei; 

- luminozitatea, care poate fi mai palidă sau mai strălucitoare; 

- statică, când pacientul poate avea iluzia că obiectele sunt în mișcare; 
uneori par că se îndepărtează rapid devenind foarte mici (microtelescopie), alteori 
obiectele par că se măresc pe măsură ce se apropie de pacient (pelopsie). 

Metamorfopsiile pot cuprinde întregul câmp vizual, sau apar numai în 
câmpul hemianopsic, când acesta începe să se restrângă, adică să evolueze spre 
vindecare. Ele pot fi permanente sau episodice, putând surveni în cursul crizelor 
de epilepsie. Metamorfopsiile pot apare la câteva secunde după fixarea unui 
obiect, precedate de o tulburare uşoară a vederii; în acest caz este vorba de 
insuficiență vertebro-bazilară sau tromboze în acelaşi teritoriu vascular. 
Metamorfopsiile (numite de Pôtze “astenopsie cerebrală”), în care obiectul fixat 
intens de către subiect este mai întâi văzut net, apoi se deformează, putin câte 
putin, devenind înceţoșat şi este perceput din nou distinct, după ce subiectul a 
schimbat privirea sa câteva momente. Spre deosebire de agnozii, în 
metamorfopsii obiectele sunt percepute deformat, dar recunoaşterea lor se face 
corect (Gassel, 1969). 

Wilson (1916), clasifică, metamorfopsiile după originea lor în : a) periferice 
(edem macular, anomalii ale acomodării) şi b) centrale în care pot fi afectate 
ariile senzoriale cortico-subcorticale, sau ariile asociative. De obicei, 
metamorfopsiile survin în leziuni ale lobului occipital, atât în aria calcarină cât şi 
în cea para sau peristriată. Micropsiile şi macropsiile pot apare în leziuni ale 
lobului temporal. 


Paliopsie. 

Este un simptom rar; el constituie un fenomen de perseverare vizuală în 
timp; subiectul continuând să vadă un obiect în timp ce acesta a ieşit din câmpul 
său vizual, ca şi cum imaginea anterioară s-ar suprapune peste imaginea 
“momentului”. De exemplu bolnavul vede o persoană în fața lui în acelaşi timp 
aşezată si în picioare. Paliopsia este asociată adesea cu alte tulburări 
psihovizuale și uneori cu o perseverafie auditivă. Paliopsia constituie un simptom 
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trecător care durează de la câteva minute la câteva zile. Imaginea patologică are 
tendința să intereseze un singur câmp vizual şi anume acela a cărui vedere este 
alterată. Cauzele sale sunt multiple; orice leziune cerebrală organică evolutivă 
poate produce această tulburare. Se întâlneşte în caz de leziuni care interesează 


jumătatea posterioară a uneia din cele 2 emisfere cerebrale, în majoritatea 
cazurilor, emisferă dreaptă. 


Aloestezia vizuală. 

Constă în perceperea iluzorie a unui obiect în hemicâmpul vizual opus 
poziţiei sale, fenomene ce durează de la câteva ore la câteva zile. Adesea asociată 
cu o HLH sau cu un scotom pozitiv, percepția iluzorie se deplasează din 
hemicâmpul sănătos, către hemicâmpul hemianopsic şi dispare, atingându-l. Se 
asociază uneori cu o aloestezie tactilă. Se întâlneşte în leziunile polului occipital 
sau a regiunii parieto-occipitale; ea este produsă de o leziune organică, mai rar 
funcțională. 


Perturbarea aprecierii mişcării 

Mişcarea unui obiect poate fi percepută, în special acela care se 
îndepărtează de axul vizual, fie anormal de rapid, fie anormal de lent, fie 
fractionat, părând constituită de o serie de imagini fixe aşa cum se vede în 
proiecția de filme la “relanti”. Uneori bolnavul nu poate diferenţia obiectele 
mobile de cele fixe. La această mişcare trecătoare se asociază o perturbare a 
aprecierii timpului care pare să se scurgă mai repede decât normal, o tulburare a 
orientării vizuale, o simultanognozie, o prosopagnozie. S-ar datora unei leziuni 
posttraumatice a emisferei drepte. 


Recurenta imaginilor vizuale. 

Constituie o tulburare înrudită în acelaşi timp cu poliopsia şi cu halucinatiile 
vizuale. Ea se poate manifesta după câteva ore sau după câteva zile şi durează 
foarte putin timp (de la câteva secunde la câteva minute), imaginile care persistă 
când ochii sunt închişi, fiind identice cu obiectele originale, dar mai difuze, 
incolore, uneori alterate; ele par să plutească. Valoarea topografică este identică 
cu cea a paliopsiei. 


Paliopsia cerebrală (vederea multiplă a unui obiect). 

Trebuie diferențiată de poliopsia de natură oculară (policarie, opacitäti 
cristaliniene neomogene, tulburări vitreene, subluxatii de cristalin, unele 
strabisme în cursul isteriei). Este un fenomen trecător, uneori la începutul unei 
afecțiuni cerebrale (traumatice, vasculare sau tumorale). Ele se manifestă numai 
când pacientul pune în joc atenția pentru a fixa un obiect şi apare de obicei cu o 
latengä de câteva secunde, imaginea, mai întâi simplă, se încețoşează, se 
dedublează si devine multiplă; imaginile de număr variabil sunt mai mult sau mai 
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putin spatiale; ele au aceeiaşi mărime dar n-au aceiaşi intensitate. Poliopia 
cerebrală este o poliopsie monoculară, bilaterală pentru că ea persistă când ochii 
sunt acoperiţi, ea giind uneori agravată când privirea este îndreptată într-o parte. 
Este produsă în leziunile lobului occipital sau a jonctiunii parieto-occipitale. 


Halucinozele. 

Sunt reprezentări fără obiect, unde subiectul rămâne perfect conştient de 
caracterul anormal a ceea ce el percepe; ele afectează persoanele în vârstă când 
iluminarea scade şi nivelul vigilentei se alterează. Este vorba de perceperea de 
mici personaje liniştite, animate de mici mişcări, pacientul fiind perfect conștient 
de inexistenţa lor. Ele constituie tulburări senzoriale izolate, de durată scurtă care 
nu se întovărăşesc nici de stări psihopatice, nici de alterarea personalității 
bolnavului, nici de modificarea conştiinţei sale. Ar fi un fel de epilepsie 
senzorială perfect conştientă. S-au observat halucinoze de origine pedunculară la 
persoanele la care calea optică a rămas intactă (Lhermitte). Ele s-ar datora fie 
unei dereglări a mecanismului somnului, care se întâlneşte în cursul leziunilor 
ventricolului al 3-lea şi ale calotei pedunculare, fie a unor leziuni prefrontale 
(tumori frontale joase, tumori fronto-caloase, meningioame ale micii aripi a 
sfenoidului) sau compresiunii uncusului hipocâmpului; leziunea frontală ar 
provoca eliberarea vieţii neurovegetative şi a automatismelor senzitive, cu un fel 
de intruziune a acestei vieți instructive în domeniile de cauzalitate si de orientare. 
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Halucinatiile 

sunt fenomene senzoriale sau psihosenzoriale care apar brusc si corespund 
unei percepții fără obiect la care bolnavul se ataşează mai strâns fără a le critica 
irealitatea; aceste fenomene ar putea fi clasate atât între tulburările cognitive cât 
şi printre tulburările de percepţie; ele au particularitatea de a interesa numai sfera 
vizuală şi de a nu se asocia cu producerea de halucinaţii auditive, olfactive sau 
tactile; Halucinafia este opusă iluziei psihovizuale (senzație a cărei substrat 
există, dar a cărei percepție este inexactă — percepție deformată sau alterarea 
percepției de obiecte reale). Halucinatiile vizuale ar constitui manifestarea unei 
excitații sau a unui obiect al unei părți a căilor vizuale mergând de la ochi la 
scoarța occipitală. Ele sunt uneori precedate de un fenomen deficitat de tip 
hemianopsic sau de cadranopsie relativă (vedere încețoşată, voalată a 
hemicâmpului vizual interesat). Se deosebesc 2 tipuri de halucinaţii: halucinații 
elementare (fotopii) şi figurate (morfopii). 

- halucinaţiile vizuale elementare sunt viziuni simple, , unice sau numeroase, 
luminoase sau colorate (fotopsii sau fotoame) prin excitatia zonelor 17 şi 18 
(halucinaţii de culori cenușii, lumini, fulgere, stele, fluturi, forme geometrice 
simple, care se deplasează), animate uneori de mişcări de vibraţie, de rotaţie sau 
orizontale, care pot ocupa ” sau tot CV; 

- halucinaţii vizuale figurate sau morfopsii (personaje, flori, animale, figuri, 
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peisajr, scene animate, etc.); ele se pot deplasa de la periferie spre centru, si 
dispar când ajung la punctele de fixatie, în general tridimensionale ce arată 
punerea în activitate a regiunilor parieto-occipitale şi parieto-temporale la nivelul 
părții inferioare a ariei 19 a lui Brodmann. Complexitatea halucinatiilor se 
măreşte dindărăt înainte, astfel excitatiile scoarței vizuale occipitale determină 
halucinații simple şi cu cât aceste excitații se îndepărtează de polul occipital cu 
atât halucinaţiile devin mai figurate şi mai mobile; halucinatile vizuale 
complexe, ce fin de convexitatea occipitală au un caracter mai mult senzațional 
decât psihic. Ele pot să apară de mărime normală, adică cu un corespondent logic 
între dimensiunile lor şi distanțele unde sunt proiectate (halucinaţii normopsice) 
sau din contra, să apară anormal de mari (halucinaţii macropsice sau 
gulliveriene), sau anormal de mici (halucinații micropsice sau liliputane); de | 
obicei ele sunt grupate în hemicâmpul opus celui al emisferei interesate. În “Alice 
în țara minunilor” — Lewis Carroll transpune poetic toată gama de morfopsii a 
aurelor sale migrenoase. 

Valoarea localizatorie. Halucinaţiile elementare traduc iritafia celor mai 
posterioare arii ale cortexului occipital: caracterul lor divizat sau central (scotom 
scânteietor) pledează în favoarea unei leziuni a ariei 17. În schimb halucinatiile 
figurate şi metamorfopsiile arată o iritatie a cortexului peristriat şi chiar a 
regiunilor temporale si parietale din vecinătate (există ca urmare arii vizuale 
multimodale în lobii parietali şi temporali). Cu cât originea lor este mai 
anterioară în regiunile parietale şi temporale, cu atât mai mult morfopsiile devin 
mai complexe şi iau un caracter de vis trăit de subiect. Absența deficitului 
campimetric, asocierea cu fenomene agnozice, apraxie sau tulburări de 
sensibilitate sunt în favoarea unei iritații temporale şi de asemenea deformările 
paroxistice privind obiectele şi mai ales fețele umane. 

Localizarea lezională nu este suficientă pentru a da socoteală de fenomenele 
halucinatorii; mecanismul invocat este iritativ şi intră în cadrul manifestărilor 
paroxistice de tip epileptic. Diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu alte 
aspecte clinice: 

- halucinoza pedunculară sau crepusculară, care afectează persoanele în 
vârstă atunci când iluminarea se micşorează şi nivelul de vigilență se alterează; în 
aceste cazuri se constată perceperea de mici personaje liniştite, animate de 
mişcări, dar pacientul îşi dă seama că ele sunt perfect inexistente; 

- halucinatiile din oftalmopatii (Charles Bonnet) care apar la bolnavii cu 
cecitate dobândită de origine oculară; la mai mulți ani după instalarea acesteia, 
în mod trecător, ei percep halucinații numeroase mobile şi colorate: ele nu se 
însoțesc de procese auditive sau tactile, iar bolnavul este întotdeauna conştient de 
caracterul patologic al acestui fenomen; 

- fenomene hipnagogice care se observă în momentul adormirii, într-un somn 
încă uşor şi care nu constituie încă o manifestare de vis. 

Sindroamele de excitație s-ar datora, după unii, unui proces de stimulare 
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corticală directă sau indirectă, după alții unor fenomene de eliberare prin 
suprimarea stimulilor normali de origine periferică permițând reevocări mnezice 
ca urmare a pierderii controlului superior. ? s 

Cauze funcționale corticale. Se datoresc reducerii sau suprimării oricărei 
excitații fiziologice în domeniul senzorial periferic al vederii; halucinații 
fiziologice de vis, halucinațiile oftalmopatiilor persoanelor interesate de o leziune 
oculară antrenează o scădere importantă a acuitätii vizuale, chiar cecitate, 
halucinatiile grabatare fără activarea spiritului la bătrânii imobili, a operatilor de 
cataractă cu ambii ochi pansați, la navigatorii de odinioară, recent, cosmonauții. 

Cauze toxice: mescalina (care are particularitatea de a se fixa pe cortex) sau 
LSD 25 (lisergamidă, care provoacă halucinații totodată vizuale şi auditive 
(experiență psihedelică) haşişul, antiparchinsoniene, digitalină. 

Procesele expansive temporo-parieto-occipitale (tumori, gome, chiste, 
etc.). Halucinatiile au valoarea aurei epileptice (15% în tumorile occipitale, 24% 
în cele temporale Hécaen şi Angelergues). 

Tromboză ramurilor din sylviana posterioară (în care caz halucinatiile sunt 
asociate cu modificări al CVI. 

Traumatismele craniocerebrale dau extrem de rar halucinaţii vizuale. 

Epilepsia cu paroxisme occipitale. Aurele vizuale epileptice anunță debutul 
crizei. Halucinaţiile la aceiaşi persoană sunt totdeauna identice şi de scurtă 
durată (cîteva secunde), si se pot însoți de devierea conjugată a capului şi ochilor 
(prin punerea în joc a ariilor parietale) sau de nistagmus. În prima sa fază, de 
reducere a debitului sanguin, se găseşte asociată cu fenomene deficitare 
(scotoame, cecitate trecătoare, încețoşare vizuală HLH, fenomene iritative, 
fosfene colorate, linii frânte). Scotomul scânteietor sau halucinatille înjumătățite 
sunt un bun semn de reducere a fluxului vascular în teritoriul cerebralei 
posterioare. În schimb halucinatiüle figurate din sindromul „Alice în ţara 
minunilor” a autorilor anglosaxoni sunt tipice aurei migrenoase în teritoriul 
silvian parietal. Această primă fază a migrenei poate fi izolată (migrenă fără 
dureri de cap sau fenomenul lui Alvarez) foarte răspândite, interesând 30-40% 
din populaţia migrenoasă. 

Manifestările paroxistice pot fi produse nu numai de centrii vizuali, dar şi de 
oftalmopatii (glaucom, macula corneene, cataractă, corpi flotanti în vitros, 
hemoragii retiniene, coroidite, nevrite optice ca de exemplu în alcoolismul acut), 
sau de leziuni ale căilor optice primare. Aceste manifestări funcționale 
paroxistice experimentale sau legate de patologia oculară se disting puţin de cele 
provocate de leziunile centrilor superiori. 


Etiologie: Cauzele sindroamelor psihivizuale sunt constituite de: 

- traumatisme craniene; 

- tulburări circulatorii (trombozä, ramolismente, hemoragii cerebrale, 
angiospasme); 
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+ neotormaţii (tumori, gome, chişti, eto.); 

~ inflamații (encefalite, meningite cerebrospinale, abcese, etc. ); 

à intoxicații acute sau cronice (CO, Pb, uremie, cloruremie, eclampsie 
gravidică, alcool, mescalină, haşiş, LSD, atropină, cloral, barbiturice, etc.); 

~ degenerescente sau atrofii cerebrale (demenfa presenilă a lui Alzheimer, 
abiotrofia lui Pick, etc); 

~ lobectomii occipitale = provoacă în general puţine semne psihovizuale. 


Manifestări psihovizuale în cursul unor sindroame neurologice 


a) HLH. Percepția deficitului campimetric al hemianopsiilor variază după 
pacient: 

- unii bolnavi nu-şi dau seama de faptul că câmpul lor vizual este amputat şi 
neagă orice deficit (anosognozie); 

- alții percep deficitul dar sub diverse aspecte, ca u văl mai mult sau mai 
putin întunecat situat înaintea câmpului vizual lezat (hemianopsie pozitivă), fie 
lipsa acestuia (hemianopsie negativă) , fie apariția în obscuritate a unei 
hemluminozitäfi homonime (hemianopsie albă sau luminoasă). 

În cursul hemianopsiei s-au semnalat şi alte fenomene: 

- neorientarea spaţială (caracterizată printr-un decalaj a CV de partea opusă 
şi prin constituirea unei pseudofovei care serveşte ca linie de privire pentru 
pacient, constituind un nou centru funcțional al retinei normale în vederea 
obişnuită, dar acuitatea vizuală fiind mediocră, el face apel, cînd are nevoie de o 
vedere precisă, la hemimacula anatomică; 

- completia (complectarea imaginii) în caz de deficit limitat a CV; pacientul 
poate şterge lacuna campimetrică, reconstituind câmpul pierdut; 

- fluctuatia — constituie variaţia pragurilor vizuale în zona ambliopicä ceea 
ce poate crea false incongruenţe; 

- extinctia, provocată de rivalitatea mai multor stimuli (când la o persoană 
a cărui CV este aparent normal se prezintă simultan două teste identice la aceiaşi 
distanță de punctul de fixatie, în cele două hemicâmpuri ale unui ochi, numai 
testul situat în hemicâmpul indemn este perceput corect, celălalt test fiind văzut 
mult mai slab (extinctia vizuală în câmpul hemianopsic). 

- fenomenul Ridoch caracterizat prin conservarea percepţiei testelor în 
mișcare într-un hemicâmp deficient în timp ce aceleaşi teste nu sunt văzute când 
sunt imobile. 

b) Epilepsia. În unele forme de epilepsie (epilepsie fotogenică) se constată 
participarea sferei vizuale care se manifestă prin fenomene de tip halucinatoriu 
(care la același pacient sunt identice); bolnavii acuză apariţia de vederi colorate, 
halucinaţii complexe sau de halucinaţii figurate, care se întovărăşesc de o alterare 
electrică în lobul occipital. Se întâlnesc curent aure vizuale epileptice (senzații 
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vizuale preconvulsive) care anunță începutul crizei. Ele pot fi fenomene deficitare 
(ambliopii bilaterale spontane; cecitate brutală, hemianopsie homonimă 
tranzitorie) sau mai ales halucinații vizuale foarte variate elementare sau, mai 
rar, figurate, care apar şi dispar brusc şi sunt de scurtă durată (câteva secunde). 
Se pot însoți de devierea conjugată a capului si a ochilor (alterării ale ariilor 
parietale) sau de nistagmus (în iradieri către fascicolul geniculostriat). 
Tulburările vizuale posterioare se manifestă prin amauroză sau HLH de durată 
foarte scurtă. 

c) Migrena oftalmicà. În prima fază de reducere a debitului sanguin se 
găsesc asociate la fenomenele deficitare (scotoame, cecitate trecătoare, vedere 
difuză, HLH) şi fenomene iritative (fosfene colorate, linii, fante, etc.). Faza 
vizuală a migrenei oftalmice poate fi considerată ca un fenomen psihovizual de 
origine corticală, care se manifestă sub forma unui scotom scânteietor alb sau 
colorat hemianopsic congruent constituit dintr-o lacună vizuală înconjurată de 
linii strălucitoare anguloase, care persistă când ochii sunt inchişi şi în 
obscuritate; ritmul scânteierilor este vecin ritmului alfa al EEG (6 cicli pe 
secundă). În centru vederea este încetosatä, el constituie un semn de reducere a 
fluxului vascular în teritoriul cerebralei posterioare.În schimb halucinatile 
figurate a „sindromului Alice în țara minunilor” a autorilor anglosaxoni sunt 
tipice de aura migrenoasă în terotoriul sylvian parietal. Acestă primă fază a 
migrenei poate fi izolată — cum ar fi migrena fără dureri decap (fenomenul lui 
Alvarez), sindrom frecvent înteresând 30-40% din populația migrenoasä. 
Fenomenele sunt pur vasculare. 
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